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ABSTRACT 
Since the first half of the 20th century, the incidence of Multiple Sclerosis (MS), Type 1 Diabetes (T1D) and 
Autism Spectrum Disorders (ASDs) has increased in Sardinia. T1D results from autoimmune destruction of 
insulin, producing beta cells of the pancreas; MS is a chronic disease of the central nervous system, causing 
neurological affliction; Autism is defined as a complex developmental disability that generally appears 
during the first three years of life. Concerning MS and T1D, Sardinia island has one of the highest incidence 
rate in the world. In this island, there is the presence of phenotypes of these diseases, due to the 
homogeneous genetic background of the local population. Indeed, Sardinia population is a genetic isolate. 
The genetic background by itself does not explain such increasing incidence. T1D and MS increase with 
latitude, but Sardinia is an exception. Furthermore, mining exploitation was one of the most important 
economic activities in Sardinia during the past centuries and a lot of data are today available for the 
researchers. For this reasons Sardinia is an ideal setting to study a possible correlation between 
environmental factors and the diseases above, because of sardinian people genetic background and 
environmental peculiarities of the island.  
A set of environmental data and the frequency data of MS, T1D and ASD were investigated to evaluate the 
correlation between environmental factors and the frequency of these diseases. In particular, among the 
environmental factors, geochemical data are included in the Geochemical Database of the Department of 
Civil, Environmental Engineering and Architecture (DICAAR) of the Cagliari University. This Database is 
populated by thousands of data concerning soils, rocks and stream sediments. A stream-sediment-type 
sampling, which is widely used for mineral prospecting, has the advantage of effectively representing the 
overall geochemical print of a wide portion of territory such as a stream basin. Environmental and diseases 
data were analyzed through the statistical methods which were used by mining prospections activities. 
Environmental factors considered in this study are: geochemical values of each lithology, lithology and 
geology, sun exposure and climate. Also spatial analysis distribution of MS, T1D and ASDs was done. 
Therefore, a correlation between the environmental factors in reference to the total population and the 
frequency of the diseases was evaluated. Moreover, the correlation between the environmental factors in 
both male and female population and the frequency of the diseases was investigated. In a first time these 
relationships were investigate for each municipalities. Afterwards, 109 Homogeneous Areas (HA) from 
lithological point of view were identified. Each Homogeneous Area includes one or more municipalities, 
which have the same lithological features. Then, the relationship between the environmental factors and the 
frequency of diseases was evaluated for each HA. 
About T1D analyses, they revealed negative associations between the incidence of the disease and some 
elements, such as Cu (r = -0.349, Pvalue = 2*10-4) and Zn (r = -0.332, Pvalue = 4.20*10-4), while, concerning 
MS, a mild correlation was present between Cu (r = -0.460, Pvalue = 1*10-3) and the distribution of the 
disease in the male gender. A significant correlations was calculated among Pb (r = 0.478, Pvalue = 3.43*10-
6), Cd (r = 0.412, Pvalue = 8.10*10-5),  Zn (r = -0.378, Pvalue = 3.3*10-4) and the presence of ASDs.  
In this research was used for the first time a geo-epidemiological approach to identify environmental factors 
involved to the geographical distribution of above diseases. Moreover, the elements significantly correlated 
with MS, T1D and ASDs could be markers (pathfinders) of other elements not analyzed in this study 
(confounding), but they could be potentially involved on the onset of the diseases. Also, our results should be 
considered as hypothesis-generating rather than hypothesis testing study. This kind of study is unusual and it 
has a deep interdisciplinary approach so the present results must be better confirmed in future studies.   
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RIASSUNTO 
Fin dagli anni ’40 del secolo scorso in Sardegna è stato riscontrato un incremento dell’incidenza di patologie 
quali Sclerosi Multipla (MS), Diabete Tipo1 (T1D) e Disturbi dello Spettro Autistico (ASDs). In particolare, 
patologie quali T1D, dovuto ad una progressiva distruzione delle cellule beta pancreatiche deputate alla 
produzione di insulina, o la MS, patologia cronica che colpisce il sistema nervoso centrale provocando 
disfunzioni neurologiche, risultano essere sensibilmente diffuse nel territorio regionale. In Sardegna infatti 
T1D e MS presentano i tassi di incidenza e prevalenza tra i più alti al mondo. Elemento fondamentale per il 
quale sono presenti nell’Isola i fenotipi di tali malattie è l’omogeneità del suo “background” genetico. I soli 
fattori genetici non sono però sufficienti a spiegare tale incremento. Esempio di ciò sono il Diabete di Tipo 1 
e la Sclerosi Multipla, la cui incidenza1 e prevalenza2 è dimostrato aumentino all’aumentare della latitudine, 
per cui la Sardegna rappresenta un’eccezione a questa regola. Anche per quanto riguarda i Disturbi dello 
Spettro Autistico, insieme complesso di disturbi che generalmente si manifestano nei primi anni di vita, 
l’aspetto genetico rappresenterebbe una condizione necessaria ma non sufficiente a giustificarne 
l’insorgenza. Si tratta quindi di patologie che presentano un’eziologia multifattoriale e per la quale 
l’ambiente e le sue componenti possono essere considerati un fattore influente. Inoltre in Sardegna, l’attività 
mineraria ha rappresentato fin dall’antichità una delle più importanti attività economiche e, di conseguenza, 
oggi vi è una quantità di dati considerevole a disposizione della ricerca scientifica. Per questi motivi, la 
Sardegna risulta essere un territorio ideale per lo studio di modelli di correlazione tra fattori ambientali e 
queste particolari malattie, dati il patrimonio genetico della popolazione e le numerose peculiarità ambientali.  
L’elaborazione dei dati geochimici ed ambientali, sia presenti nel Database delle Georisorse del DICAAR sia 
reperiti dal Geoportale della Regione Sardegna, nonché il lavoro congiunto con le varie competenze nel 
campo della medicina e della biologia, hanno permesso di studiare un modello preliminare mirato a valutare 
l’eventuale correlazione tra vari fattori ambientali e la frequenza di T1D, MS e ASDs in Sardegna. Differenti 
strati informativi (geochimica, litologia, demografia, esposizione solare, uso del suolo, aree incendiate ecc) 
sono stati trattati ed elaborati in riferimento alla totalità del territorio regionale. In particolare, il Database 
delle Georisorse contiene al suo interno i dati analitici relativi a oltre cinquantamila campioni di suoli, rocce 
e sedimenti fluviali (stream sediments). Questi ultimi (oltre trentatremila) risultano essere ideali per questa 
tipologia di studio, in quanto forniscono importanti informazioni riguardo le anomalie geochimiche, e 
rappresentano nel dettaglio le caratteristiche geochimiche di di tutto il territorio isolano. Sono state calcolate, 
inoltre, l’incidenza e/o la prevalenza delle patologie in questione e, attraverso metodiche proprie della 
prospezione geomineraria, è stato possibile valutare il grado di correlazione tra i fattori ambientali e la 
diffusione delle malattie stesse. Più nel dettaglio, in un primo momento il modello di correlazione è stato 
applicato in riferimento ad ogni singolo territorio comunale della Regione mentre, in una seconda fase e 
dopo l’individuazione di 109 aree omogenee dal punto di vista litologico, il modello stesso è stato applicato 
in riferimento ad un ambito intercomunale. La possibile relazione tra i fattori ambientali e l’incidenza delle 
patologie oggetto di studio è stata inoltre valutata considerando la distribuzione della singola patologia sia in 
riferimento alla totalità dei casi, sia in riferimento ai due generi distinti. 
In generale. per quanto riguarda il T1D, una correlazione negativa e significativa è stata individuata tra 
l’incidenza della patologia e le concentrazioni di Cu (r = -0.349, Pvalue = 2*10-4) e Zn (r = -0.332, Pvalue = 
                                                     
1 1
 L’incidenza di una malattia indica il numero di nuovi casi della patologia in questione  in una data 
popolazione in un dato intervallo di tempo di riferimento. 
2
  La prevalenza di una malattia fornisce il numero di casi della patologia in una determinata popolazione in un 
preciso istante. 
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4.20*10-4). In riferimento alla MS una blanda correlazione positiva è stata riscontrata tra l’incidenza della 
patologia nel genere maschile e il tenore di Cu (r = -0.460, Pvalue = 1*10-3). Infine, una correlazione positiva 
e significativa è stata individuata tra l’incidenza di ASDs e le concentrazioni di elementi quali Pb (r = 0.478, 
Pvalue = 3.43*10-6), Cd (r = 0.412, Pvalue = 8.10*10-5),  Zn (r = 0.378, Pvalue = 3.3*10-4) e Cr (r = 0.26 ; 
Pvalue = 1.48*10-2). 
I fattori ambientali potrebbero giocare un ruolo rilevante in riferimento a patologie multifattoriali quali 
quelle oggetto di studio ma gli elementi correlati con l’incidenza delle malattie potrebbero essere dei 
traccianti (pathfinders) di altri elementi non analizzati ma potenzialmente coinvolti (confondenti). Si tratta 
del primo studio multidisciplinare e geo-epidemiologico relativo al ruolo dei fattori ambientali 
nell’insorgenza di malattie multifattoriali e che necessita quindi di approfonditi studi futuri.  
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1. INTRODUZIONE 
1.1 Premessa 
Negli ultimi anni lo scenario internazionale nel campo della ricerca scientifica ha presentato delle 
discontinuità importanti rispetto al passato. A livello mondiale infatti, il processo di espansione economica 
risulta essere sempre più caratterizzato, anche per quanto riguarda gli investimenti nel settore scientifico-
tecnologico, dall’affermarsi di realtà economiche in via di sviluppo quali Cina, Brasile, India, Sud Africa. 
Per affrontare le grandi sfide dovute alla globalizzazione e per dare un nuovo impulso all’economia 
comunitaria, l’Unione Europea (UE) a deciso di indirizzare le proprie risorse verso tre ambiti di ricerca 
definiti prioritari (Excellence Science, Industrial Leadership, Societal Challenges), che costituiscono il nuovo 
Programma Quadro di Ricerca e Innovazione denominato Horizon 2020 
(https://ec.europa.eu/programmes/horizon2020/). A livello nazionale, già il Piano Nazionale della Ricerca 
(PNR) per il biennio 2011-2013 individuava varie aree tematiche di interesse primario (Ambiente, Salute, 
Scienza della Vita, Energia, Sistema Agroalimentare, Mobilità Sostenibile e Trasporti, ecc) ma è con il PNR 
2014-2020 che, in recepimento dell’input comunitario, l’Italia manifesta l’intenzione di conferire un nuovo 
impulso alla ricerca e all’innovazione scientifica. In linea quindi con i propositi dell’Unione Europea, il 
nuovo PNR definisce determinate aree di intervento denominate “sfide della società” (“Scientific and 
cultural progress”, “Health, demographic change and wellbeing”, “Food security”, “Climate action, 
environment, resource efficiency and raw materials”, “Smart, green and integrated tran sport”, ecc). Al fine 
quindi di sincronizzare la programmazione nazionale con quella europea, il nuovo PNR prevede lo sviluppo 
di strumenti organizzativi ed operativi sinergici e condivisi da tutti gli attori chiave in gioco, indirizzando il 
capitale umano dedicato alla ricerca verso un livello formativo d’eccellenza. Un primo risultato del 
cambiamento in atto può essere rappresentato dalla nascita di nuove competenze, conseguenza 
dell’integrazione di più discipline scientifiche precedentemente separate tra loro e indipendenti. 
Esempio di ciò è la Geologia Medica (Medical Geology), che comprende la Geoepidemiologia 
(Geoepidemiology), nuova disciplina sviluppatasi negli ultimi anni all’interno del quadro generale appena 
descritto. Caratteristica e punto di forza principale della Geologia Medica è l’approccio multidisciplinare. 
Dall’integrazione del lavoro di ricerca di più discipline, tra loro differenti nelle tematiche affrontate e nelle 
metodiche applicate, si sviluppa infatti un nuovo campo di ricerca con nuove competenze e coerente con gli 
indirizzi di programmazione comunitari. L'obiettivo principale di questa nuova disciplina è quello di studiare 
la potenziale influenza dei fattori ambientali in relazione a determinate patologie, in aeree nelle quali la loro 
frequenza risulta essere anomala. La Geologia Medica può quindi essere considerata come il naturale 
progresso delle ricerche in campo ambientale e biomedico. 
Dal punto di vista esclusivamente medico, a partire dagli anni ’70 del secolo scorso, divennero sempre più 
frequenti gli studi di carattere epidemiologico, ovvero ricerche finalizzate a suggerire delle spiegazioni 
relative all’insorgenza di varie malattie le cui cause potevano essere ricondotte all’interazione tra gli 
individui e l’ambiente. Gli strumenti propri di altre discipline quali quelli statistici o demografici conferivano 
all’epidemiologia già allora un carattere interdisciplinare ma, le sole competenze mediche unite 
all’applicazione di altri strumenti, non erano sufficienti a rendere esaustive le risposte ai quesiti cui si 
cercava risposta. Nel 1996 da parte dell’International Union of Geological Sciences venne istituito il primo 
working group sulla Geologia Medica (Skinner and Berger 2003), termine che fu poi adottato ufficialmente 
dal 1997 (Selinus et al. 2013). Successivamente, nel gennaio del 2006, venne fondata l’International Medical 
Geology Association, IMGA (www.medicalgeology.com), alla quale seguì nel 2009, per quanto riguarda 
l’Italia, la fondazione dell’Associazione Italiana di Geologia Medica (www.agmitalia.org).  
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In questo contesto, la Sardegna risulta essere un territorio ideale per lo studio di modelli di correlazione tra 
fattori ambientali e determinate malattie, dati la loro elevata incidenza sul territorio regionale, il particolare 
patrimonio genetico della popolazione e le numerose peculiarità ambientali presenti. Fin dalla prima metà del 
XX secolo in Sardegna è stato riscontrato un incremento dell’incidenza di patologie quali Sclerosi Multipla 
(MS), Diabete Tipo1 (T1D) e Disturbi dello Spettro Autistico (ASDs). In particolare, patologie autoimmuni 
quali T1D e MS presentano in Sardegna i valori di incidenza e prevalenza tra i più alti al mondo (Pugliatti et 
al. 2006b, Bruno et al 2013). La presenza di queste due patologie, connesse tra di loro (Marrosu et al. 2002), 
risulta essere in forte aumento nell’Isola.  
Elemento fondamentale che ha portato alla cospicua presenza in Sardegna dei fenotipi di queste malattie è 
rappresentato dal background genetico dell’isola stessa, arricchito di varianti geniche di predisposizione a 
diverse patologie ereditarie a causa dell’isolamento genetico che queste popolazioni hanno conservato nel 
tempo. Al tempo stesso, la Sardegna rappresenta un ambiente particolarmente permissivo che produce da 
decenni un incremento di incidenza e prevalenza di patologie quali quelle sopra citate che non è 
giustificabile dalle sole cause genetiche. I fattori genetici infatti impiegherebbero molto più tempo e si 
dovrebbero tramandare in varie generazioni per modificare l’assetto genetico di una popolazione. Anche per 
quanto riguarda i ASDs, insieme complesso di disturbi che generalmente si manifestano nei primi anni di 
vita, l’aspetto genetico rappresenterebbe una condizione necessaria ma non sufficiente a giustificarne 
l’insorgenza (Kaprio et al., 1992a; Rytkonen et al., 2003). Si tratta quindi di patologie che presentano 
un’eziologia multifattoriale e per la quale l’ambiente e le sue componenti possono essere considerati uno dei 
fattori influenti. In tale contesto le molteplici specificità ambientali proprie del territorio regionale sardo e la 
qualità di informazioni ambientali disponibili, assumono un ruolo fondamentale.  
Dal punto di vista ambientale la Sardegna presenta una storia geologica complessa sulla quale, nel corso del 
tempo, è stata posta particolare attenzione da parte di compagnie minerarie e studiosi. L’attività mineraria ha 
infatti caratterizzato l’economia dell’Isola fin dal XX millennio AC, con particolare intensità dall’avvio 
dell’era industriale, ovvero gli ultimi due secoli. I numerosi studi eseguiti nel campo della prospezione 
mineraria degli ultimi decenni consentono, al giorno d’oggi, di disporre di un elevato numero di informazioni 
ambientali tra le quali quelle di carattere giacimentologico, geologico-strutturale e litologico, con 
conseguente sviluppo di database, sia analitici sia minero-petrografici. Queste informazioni, frutto 
dell’attività di ricerca dei ricercatori dell’Ateneo cagliaritano, ha permesso, a partire dagli anni ’70 del secolo 
scorso, di creare un vastissimo database costituito da oltre cinquantamila mila campioni di suoli, rocce e 
stream sediments, i cui dati analitici sono alla base delle elaborazioni condotte nello studio di correlazione 
oggetto dell’attività di ricerca svolta (Marcello et al., 1978; 2003; 2004; 2008). Le informazioni contentute 
all’interno del suddetto database, così come quelle reperite nel corso dei tre anni, verranno ampiamente 
descritte nei capitoli successivi. I fattori appena descritti contribuiscono quindi nel loro insieme a rendere la 
Sardegna una ottimale area pilota per lo sviluppo di modelli di correlazione tra fattori ambientali e la 
distribuzione delle patologie citate.  
1.2 Finalità ed articolazione del lavoro 
Come brevemente accennato in premessa, il progetto di ricerca svolto si colloca all’interno delle tematiche di 
ricerca proprie di una neonata disciplina quale la Geologia Medica. In riferimento sia agli indirizzi nazionali 
contenuti nel PNR 2014-2020, sia a quelli comunitari presenti nel nuovo Programma Quadro di Ricerca e 
Innovazione - Horizon 2020, il presente lavoro ha avuto come fine primario la definizione e applicazione di 
una metodologia correlazionale tra la fluttuazione del tenore di metalli pesanti e di altri attori ambientali e la 
frequenza di T1D, MS e ASDs in Sardegna. 
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In riferimento alle patologie sopracitate, la prima parte del seguente lavoro di tesi (Capitolo 2), espone 
quanto emerso da un’approfondita ricerca bibliografica finalizzata ad ampliare le conoscenze in relazione a 
ciascuna delle patologie oggetto di studio. Particolare attenzione viene posta verso quei fattori ambientali 
potenzialmente coinvolti nell’insorgenza delle malattie e che hanno quindi interessato nel tempo le ricerche 
nel campo dell’epidemiologia. Per ciascuna malattia vengono inoltre trattati i principali aspetti relativi 
all’implicazione delle stesse dal punti di vista del costo sociale.  
Successivamente, nel terzo capitolo, viene invece descritto il contesto geologico e litologico della Sardegna 
focalizzando l’attenzione verso l’aspetto giacimentologico e, di conseguenza, verso l’importante attività 
mineraria alla quale il territorio regionale è stato soggetto. In tale capitolo vengono presi in considerazione i 
dati ambientali, demografici e clinici disponibili ai fini della ricerca svolta e le rispettive fonti di 
acquisizione. Le fasi di trattazione ed elaborazioni dei dati ambientali vengono poi illustrate in dettaglio nel 
capitolo successivo (Capitolo 4). In tale capitolo vengono esposte anche le metodiche applicate per la 
trattazione e l’elaborazione dei dati demografici e clinici (per ciascuna patologia) fondamentali per il calcolo 
dell’incidenza e/o prevalenza delle patologie. Sempre nel quarto capitolo vengono descritti gli ambiti 
territoriali, comunali ed intercomunali, per i quali il modello è stato applicato. Nel successivo Capitolo 5 
vengono illustrate, per ciascuna patologia, le diverse variabili che costituiscono il modello correlazionale, le 
metodologie statistiche applicate, i risultati ottenuti e la loro relativa interpretazione e discussione 
Infine il sesto e conclusivo capitolo racchiude le considerazioni in merito alle lacune del modello studiato ed 
ai possibili sviluppi futuri mirati sia a colmare tali lacune sia ad approfondire i risultati preliminari ottenuti. 
In conclusione del seguente lavoro di tesi ho reputato inoltre fosse opportuno ringraziare coloro che hanno 
contribuito alla realizzazione del progetto di ricerca svolto durante il triennio. 
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2. LE PATOLOGIE OGGETTO DI STUDIO 
Negli ultimi decenni in Sardegna è stato riscontrato un incremento in termini di incidenza e prevalenza di 
determinate patologie definite multifattoriali, potenzialmente legato dall’interazione tra i fattori genetici 
propri della popolazione sarda e l’ambiente nel quale essa stessa vive. 
2.1 La genetica della popolazione sarda
Ragione principale per la quale in Sardegna sono presenti in maniera cospicua i fenotipi di queste malattie è 
rappresentato dal background genetico della popolazione. Ad esempio, per quanto riguarda il T1D, nella 
popolazione sarda risultano essere fortemente diffusi gli aplotipi associati a patologie autoimmuni, quale ad 
esempio quello descritto come HLA-DR3-B18, aplotipo definito da varianti geniche del Complesso 
Maggiore di Istocompatibilità (MHC - Major Histocompatibility Complex) (Zavattari et al. 2000). 
Dal punto di vista genetico inoltre il popolo sardo presenta delle importanti differenze rispetto alle altre 
popolazioni europee, mediterranee e nord africane (Piazza et al. 1988). In particolare, le peculiarità genetiche 
dei sardi sono il risultato di processi di selezione genetica (deriva genetica) ai quali sono stati interessati a 
causa dell’isolamento che hanno subito nel corso del tempo (Calo et al. 2001). Le ragioni di tale isolamento 
vanno ricercate sia nella posizione geografica dell’Isola, distante dall’Italia continentale e dagli altri Paesi del 
Mediterraneo e che di conseguenza non ha reso favorevoli le migrazioni, sia dalla sua composizione 
morfologica che ha contribuito a rendere frammentaria la popolazione isolando al tempo stesso più comunità 
all’interno della Sardegna stessa.  
2.2 Il Diabete Mellito di tipo 1 
Secondo quanto indicato dall’American Diabetes Association (ADA), il Diabete Mellito (DM) è definito 
come un insieme di patologie metaboliche le cui caratteristiche principali sono un difetto di secrezione e/o di 
azione dell’insulina. Il DM è stato inserito dalla World Health Organization (WHO) all’ottavo posto tra le 10 
cause di morte più frequenti a livello mondiale con 1,5 milioni di morti solo nel 2012 (in aumento rispetto 
alla precedente stima del 2000). Recenti stime hanno inoltre mostrato come al 2014 nel mondo vi siano 387 
milioni di persone affette da DM (International Diabetes Federation - IDF 2014) e che tale numero sia 
destinato ad aumentare inesorabilmente anno dopo anno fino a raggiungere i 552 milioni di pazienti nel 
mondo stimati per il 2030 (Whiting et al. 2011).  
A seconda del tipo di difetto sopracitato, il DM si distingue principalmente in Type 1 Diabetes (T1D) e Type 
2 Diabetes (T2D). In particolare il T1D è caratterizzato dall’incapacità dell’organismo di produrre insulina. 
Esso è infatti dovuto ad una progressiva distruzione (autoimmune o idiopatica) delle cellule beta 
pancreatiche deputate alla produzione di insulina. A differenza, nel T2D, l’insulina viene si prodotta dalle 
cellule beta-pancreatiche ma l’organismo è resistente alla sua azione (ADA 2010). Vi sono poi altre forme di 
DM ma, focalizzando l’attenzione sul T1D, esso rappresenta il 10% circa dei casi totali. È inoltre 
comunemente definito come diabete dell’infanzia o giovanile in quanto è solito manifestarsi in fase infantile 
o nell’adolescenza, con picchi di insorgenza tra i 10 e i 15 anni di età (The DIAMOND Project Group 2006). 
Diffusione del T1D a livello globale, nazionale e regionale 
L’incidenza del T1D risulta essere in continuo aumento a livello mondiale, con un incremento annuo pari al 
2,8% (Onkamo et al. 1999 ; Karvonen 2006). A livello globale si può inoltre notare come l’incidenza del 
T1D vari da valori molto bassi riscontrati in Stati quali Pakistan (0,4), Cina (0,9), Perù (0,4) e Venezuela 
(0,1), a valori molto elevati come quelli misurati in Finlandia (40,9), Sardegna (37,8), Svezia (30,0) e Scozia 
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(26,4) (The DIAMOND Project Group 2006). In Figura 1 è riportata una classificazione degli Stati sulla base 
dei valori di incidenza. 
Figura 1: Incidenza del T1D (0-14 anni) nel mondo nell'intervallo di tempo 1990 - 1999 (The DIAMOND Project 
Group 2006). 
 
In generale, basandoci su una classificazione che tiene conto del Continente di appartenenza, si può 
affermare come l’incidenza del T1D sia molto elevata in Nord America e in Oceania (Usa, Canada e 
Australia), vari da intermedia a molto elevata in Europa e da bassa ad intermedia in Africa. Per quanto 
riguarda Sud America e Asia, invece, l’incidenza è mediamente bassa, fatta eccezione per l’Uruguay 
(intermedia) e il Kuwait (molto alta). In alcuni casi però l’incidenza varia notevolmente all’interno della 
stessa nazione, come nei casi della Sardegna rispetto all’Italia continentale, e degli USA. Negli Stati Uniti 
infatti il T1D risulta essere particolarmente diffuso tra la popolazione bianca non ispanica rispetto alle  
popolazioni afro-americana, asiatica e ispanica (SEARCH for Diabetes in Youth Study Writing Group, 
2007). In Europa il DM rappresenta la quarta causa di morte. Recenti stime indicano la presenza di 52 
milioni di persone affette da DM di cui il 70% circa presenta una diagnosi certa. (IDF 2014). Nel continente 
europeo, l’incremento annuo del tasso di incidenza è approssimativamente pari al 3,4% nell’intervallo di 
tempo 1989-2008. In riferimento ai dati presenti nei registri EURODIAB di 19 Paesi si nota come per alcuni 
di essi (Austria, Croazia, Germania) l’incremento annuo di incidenza nella seconda metà dell’intervallo 
temporale (1999-2008) risulti essere di 4-5 volte superiore  a quello stimato per la prima metà (1989-1998). 
D’altra parte, per Paesi quali Regno Unito, Polonia, Romania e Belgio l’incremento annuo di incidenza 
diminuisce nel tempo (Patterson et al. 2012). 
Considerando invece il nostro Paese possiamo affermare come, al 2014, in Italia siano presenti circa 3,6 
milioni di persone affette da DM (Italian Barometer Diabetes Observatory, 2015). Come già accennato sopra 
e da quanto si può constatare dalla Figura 1, la Sardegna presenta un tasso di incidenza della patologia 
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nettamente superiore rispetto al resto della Penisola. Sulla base di dati relativi all’intervallo di tempo 1990-
1999 indicati in Tabella1 risulta essere ben chiara tale differenza (Carle et al. 2004). 
Tabella 1: Tasso di incidenza T1D in Italia nell'intervallo di tempo 1990-1999 (da Carle et al. 2004). 
Territorio 
Tasso di incidenza T1D 
Maschi Femmine Totale 
Nord Italia 12,4 10,5 11,5 
Centro 
Italia 9,9 8,9 9,4 
Sud Italia 6,5 6,1 6,3 
Sardegna 44,2 30,6 37,4 
In particolare, per ciò che concerne la Sardegna, dai dati di letteratura (Tabella 2) si evince come l’incidenza 
del T1D subisca un incremento dai 37,6 casi per 100.000 persone stimato per il 1989, ai 47,8 riscontrato per 
il 1999 (Songini e Lombardo, 2010).  
Tabella 2: Andamento temporale del tasso di incidenza del T1D in Sardegna dal 1989 al 1999 (da Songini e 
Lombardo, 2010). 
 
Analizzando però l’andamento temporale (Grafico 1), possiamo notare come l’incremento dell’incidenza 
della patologia tra il 1989 e il 1999 non sia uniforme. Nonostante infatti un trend generale di incremento, 
l’intervallo di tempo considerato è caratterizzato da continui incrementi e decrementi annuali dell’incidenza. 
Grafico1: Andamento grafico della variazione nel tempo del tasso di incidenza del T1D in Sardegna dal 1989 al 
1999 
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Sulla base di dati più recenti si nota come l’incremento del tasso di incidenza del T1D caratterizzi anche il 
decennio successivo. I risultati ottenuti da Bruno et al. (2013), oltre a confermare il trend di crescita per 
l’intervallo di tempo 1989-1999, mostrano un trend di crescita dell’incidenza della malattia anche per il 
periodo 1998-2009 (Tabella3). L’incidenza aumenta infatti da 48,5 casi per 100.000 persone riscontrati nel 
biennio 1998-2000, a 51,0 stimati per il biennio 2007-2009. 
Tabella 3: Andamento temporale del tasso di incidenza del T1D in Sardegna dal 1989 al 2009 (da Bruno et al., 
2013, modificata). 
 
Anche in questo caso dall’analisi dell’andamento temporale dell’incidenza (Grafico 2) si osserva un 
incremento non uniforme (Bruno et al., 2013) 
Grafico 2: Andamento grafico della variazione nel tempo del tasso di incidenza del T1D in Sardegna dal 1989 al 
2009. 
 
L’incidenza infatti dopo aver subito un incremento continuo dal biennio 1989-1991 al biennio 1998-2000 
diminuisce per il biennio 2001-2003, per il quale si riscontrano 45,8 casi per 100.000 persone, valore 
inferiore ai valori stimati per i due bienni precedenti (1995-1997 e 1998-2000). Successivamente, dopo aver 
raggiunto il valore di picco di 53,7 per il biennio 2004-2006, l’incidenza diminuisce nell’ultimo periodo di 
tempo in esame. Inoltre, il suo valore per l’intero periodo 1989-2009 risulta essere il secondo valore al 
mondo. Con 44,8 casi per 100.000 persone tra i 0-14 anni, la Sardegna presenta infatti un’incidenza di T1D 
più bassa solo di quella riscontrata in Finlandia (Bruno et al. 2013). A livello mondiale, dai dati a 
disposizione non si nota una importante differenza tra i valori di incidenza della patologia riscontrati nei 
maschi rispetto a quelli relativi al sesso femminile (The DIAMOND Project Group 2006). Per quanto 
riguarda l’Italia invece, il T1D risulta essere più diffuso tra i maschi ma con variazioni di incidenza minime 
fatta eccezione per la Sardegna (Carle et al., 2004). In Sardegna appunto tale variazione è fortemente marcata 
e l’incidenza della malattia è nettamente più elevata nel sesso maschile rispetto al sesso femminile (Carle et 
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al., 2004). Dati più recenti confermano tale tesi e mostrano come in Sardegna l’incidenza sia pari a 50,6 casi 
per 100.000 persone per quanto riguarda i maschi, contro i 38,7 casi per 100.000 persone relativi al sesso 
femminile (Bruno et al., 2013). Gli stessi autori forniscono inoltre i risultati di un’analisi relativa al calcolo 
dell’incidenza in relazione a differenti fasce d’età (Tabella 4). 
Tabella 4: Incidenza del T1D in Sardegna per fasce di età per il periodo di tempo 1989-2009 (da Bruno et al., 
2013, modificata). 
 
Dai dati in tabella inoltre, i bambini di età compresa tra i 9 e gli 11 anni risultano essere i più colpiti dalla 
patologia. 
Costo della Sanità in Italia per il T1D. 
Dato l’elevato numero di pazienti e considerando che tale patologia può causare gravi complicazioni che 
spesso conducono alla morte del paziente, è facile immaginare come il costo economico a carico del Sistema 
Sanitario Nazionale risulti essere di notevole entità. Se prendiamo in considerazione una generica patologia 
tale costo può essere classificato in costi diretti e in costi indiretti. Nello specifico, i costi diretti si 
differenziano a loro volta in costi diretti sanitari (assistenza ospedaliera, ricoveri. farmaci, visite 
specialistiche, analisi di laboratorio, ecc.) e in costi diretti non medici (assistenza domiciliare, sedie e letti 
speciali ecc.) (Garattini et al., 2004; Franciosi et al., 2013). I costi indiretti invece sono rappresentati da tutti 
costi relativi alla perdita di produttività dovuta all’assenza dei pazienti e dei loro familiari dal luogo di lavoro 
(Franciosi et al. 2013). Considerando la totalità dei pazienti di DM al 2010 il costo diretto medio in Italia 
ammontava a circa 2756 €/anno per paziente e il costo totale ammontava a 9 miliardi di euro annui 
(CINECA - SISS 2011). L’entità del costo totale, somma dei costi diretti ed indiretti, varia a seconda della 
gravità delle complicazioni alle quali i pazienti di DM sono soggetti. Prendendo in esame il T1D (Franciosi 
et al., 2013), ciò è particolarmente evidente per quanto riguarda i costi diretti (Grafico 3). 
Grafico 3: Costi diretti annui per paziente T1D in Italia in funzione del numero di complicazioni. 
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Da tale studio emerge che al 2006 il costo diretto medio annuo per paziente di T1D era pari a 3176 €. 
Epidemiologia del T1D  
Il rapido aumento di incidenza a livello mondiale negli ultimi 20-25 anni ha contribuito al diffondersi 
dell’ipotesi per la quale il T1D sia una patologia la cui eziologia si debba ricondurre verso più fattori 
scatenanti. Secondo quanto sostenuto da vari autori, l’aspetto genetico rappresenterebbe una condizione 
necessaria ma non sufficiente a giustificare l’insorgenza della malattia (Kaprio et al., 1992 ; Rytkonen et al., 
2003). Per questo motivo, sono divenuti sempre più frequenti gli studi scientifici mirati all’analisi del ruolo 
di vari fattori, sia ambientali sia inerenti lo stile di vita della popolazione, nel processo di iniziazione o di 
progressione del T1D. Tali fattori, cosi come la loro possibile correlazione con la patologia, vengono 
descritti nel presente paragrafo, al fine di fornire un quadro generale in relazione alle attuali conoscenze.  
Radiazione solare, vitamina D e latitudine 
A livello mondiale sia l’incidenza del T1D sia l’incidenza della MS, come verrà trattato in seguito, tendono 
ad aumentare all’aumentare della latitudine (Mathieu and Badenhoop, 2005; Ascherio and Munger, 2007), 
come mostrato in Figura 2.  
Figura 2: Distribuzione dell’ incidenza di T1D nel mondo (elaborazione dei dati pubblicati da The Diamond 
Project Group, 2006) 
 
A sua volta la latitudine risulta essere un fattore determinante del livello di irraggiamento solare alla quale gli 
individui sono soggetti. Maggiore è la latitudine e minore è il grado di esposizione alle radiazioni 
ultraviolette (Mohr et al., 2008; Van Belle et al., 2013), le quali risultano essere per l’organismo la fonte 
primaria di produzione di vitamina D (Adams et al., 1982; Teruskin et al. 2010). Fonti minori attraverso le 
quali l’organismo riceve un apporto di vitamina D sono invece il latte intero fortificato e i suoi derivati, le 
uova ed il pesce (salmone, sardine e tonno). 
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Secondo quanto sopra riportato, ad un incremento di latitudine corrisponderebbe una maggiore incidenza del 
T1D dovuta a molteplici fattori scatenanti, tra i quali un deficit di vitamina D. Tale andamento appena 
descritto è valido per entrambi gli emisferi ma risulta essere più marcato per l’emisfero boreale. 
Prendendo in esame la distribuzione dell’incidenza del T1D in Europa (Figura 3) possiamo notare come la 
Sardegna rappresenti un’eccezione in quanto, pur essendo situata a latitudine inferiori, essa presenta un tasso 
di incidenza superiore a tutti i Paesi Scandinavi eccetto la Finlandia. 
Figura 3: Distribuzione dell’incidenza di T1D in Europa (elaborazione dei dati pubblicati da Eurodiab Group, 
2009). 
 
Considerando invece l’emisfero australe, variazioni di incidenza della patologia in relazione della variazione 
di latitudine sono state riscontrate in Australia (Staples et al., 2013). 
Sono numerosi gli studi dai quali emerge il potenziale ruolo della vitamina D nella patogenesi e nella 
prevenzione del T1D. Un elemento rispondente alla vitamina D, il VDR (Vitamin D Response) è presente 
nelle cellule β - pancreatiche e, per tale motivo, è essenziale per la corretta secrezione dell’insulina (Norman 
et al., 1980). Da uno studio condotto in laboratorio da Giulietti et al. (2004) su un modello animale emerge 
come un deficit di vitamina D durante l’infanzia acceleri la comparsa del T1D. La valutazione del ruolo della 
vitamina D nell’uomo in relazione alla patologia è stato invece oggetto di studio da parte di Chiu et al. 
(2004), i cui risultati mostrano come la carenza di vitamina D nell’organismo rappresenti un fattore di rischio 
per quanto riguarda il DM e le sindromi metaboliche in generale. Questo risultato trova numerosi riscontri in 
letteratura. Dall’analisi eseguita infatti da Svoren et al. (2009), dei 128 giovani pazienti di T1D esaminati, 
solamente il 25% di essi presenta livelli di vitamina D sufficienti (30 ng/ml). Un apporto inadeguato di 
vitamina D potrebbe quindi comportare alterazioni nel processo di produzione e/o regolazione dell’insulina.  
Secondo quanto emerge da vari studi (The EURODIAB Study Group, 1999; Harris, 2005; Dong et al., 2013) 
un supplemento di vitamina D all’interno della dieta potrebbe essere un fattore importante di prevenzione 
contro la malattia. L’utilizzo in particolare di olio di fegato di merluzzo da parte di madri durante la 
gravidanza rende più basso il rischio di insorgenza del T1D per i figli (Steen et al., 2000; 2003). Inoltre, sulla 
base della ricerca sviluppata da Hypponen et al. (2001), tramite un supplemento regolare di vitamina D alla 
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dose raccomandata di 50 µg per giorno durante l’infanzia è possibile ridurre il rischio di sviluppare la 
patologia.  
Latte vaccino e T1D 
L’ipotesi secondo la quale il consumo di latte vaccino, ed in particolare delle proteine in esso contenute, 
rappresenti un fattore di rischio verso l’insorgenza del T1D è stata oggetto di numerosi studi nel corso del 
tempo e risulta ancora oggi fonte di discussione. I risultati ottenuti nel 1990 da Scott mostrano una forte 
correlazione positiva (r = 0,86; Pvalue = 0,01) tra il consumo di latte vaccino non fermentato e l’incidenza di 
T1D in 13 Paesi. Secondo tale ipotesi, confermata e rafforzata da Dahl-Jorgensen et al., (1991) la variazione 
di incidenza del T1D nel mondo può essere spiegata dal differente consumo di latte vaccino. In particolare, i 
bambini ai quali viene somministrato il latte vaccino in sostituzione del latte materno presentano un rischio 
di insorgenza della patologia superiore rispetto ai bambini allattati con il latte materno (Gerstein 1994; Norris 
& Scott 1996). La possibile eliminazione del latte vaccino dalla dieta dei neonati è alla base del progetto 
TRIGR (Trial to Reduce IDDM in the Genetically at Risk) i cui risultati saranno disponibili tra il 2016  e il 
2017 (Krischer & TRIGR Study Group, 2007; Akerblom et al., 2011). 
Infezioni batteriche e virali 
Numerosi agenti infettivi come batteri e virus sono stati nel tempo associati all’insorgenza del T1D. Tra 
questi vi sono: Enterovirus e Coxsackievirus (Helfand et al., 1995; Rovainen et al., 1998 e 2000; Hyoty, 
2002; Jaeckel et al., 2002; Oikarinen et al., 2012; Lin et al., 2014), Cytomegalovirus (Pak et al., 1988; 
Hiltunen et al., 1995), van der Werf et al., 2003), Rotavirus (Honeyman et al., 2000; Blomqvist et al., 2002), 
Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis MAP (Dow, 2006; Sechi et al., 2008), Streptomyces 
(Hettiarachchi et al., 2004). 
Metalli pesanti e T1D 
Da recenti studi è emerso che il DM e valori anomali nel sangue di determinati elementi potrebbero essere 
tra loro correlati. Ad esempio, basse concentrazioni di Cr si ipotizza possano causare stress ossidativo, 
contribuire all’incremento del livello di glucosio nel sangue (Anderson et al., 1997), e sono state riscontrate 
da più autori nel sangue (Adewumi et al., 2007; Kazi et al., 2008; Karagun et al., 2012; Forte et al., 2013) e 
nei capelli (Kazi et al., 2008) di pazienti affetti da T1D e T2D. Anomalie in Mn potrebbero alterare la 
corretta secrezione dell’insulina (Korc, 1983) e deficienze in Mn nel sangue di pazienti di T1D sono state 
riscontrate in vari studi (Adewumi et al., 2007; Karagun et al., 2012; Forte et al., 2013). Oltre che per gli 
elementi di cui sopra, dalla letteratura emergono possibili correlazioni tra la patologia e valori deficitari nel 
sangue anche per quanto riguarda Mg (Everett & King, 2006;  Salmonowicz et al., 2014; Lin et al., 2015a), 
Ni (Forte et al., 2013), Se (Ruiz et al., 1998; Bleys et al., 2007), Cu e Zn. In particolare per quanto riguarda 
Cu e Zn, un loro deficit è stato associato sempre con più convinzione all’insorgenza del T1D. Entrambi gli 
elementi sono infatti coinvolti in vari processi metabolici e funzioni cellulari all’interno dell’organismo e, 
più in particolare, risultano essere coinvolti nel processo di secrezione dell’insulina (Kelleher et al., 2012; 
Lee et al., 2013; Li net al., 2015b). Inoltre bassi tenori di questi elementi  nelle acque potabili sono stati 
associati all’elevata incidenza della patologia (Stene et al., 2002; Samuelsson et al., 2011) mentre, da uno 
studio simile condotto in Inghilterra e sempre in relazione alle acque potabili, emergono bassi tenori in 
concentrazione di Zn e Mg (Zhao et al., 2001). Infine l’esposizione ad As dovuto all’utilizzo di acque 
potabili potrebbe invece rappresentare un incremento del rischio di insorgenza della malattia (Del Razo et al., 
2011). 
Inoltre, dallo studio condotto da Valera et al. (2014), si evince una correlazione positiva e significativa tra la 
patologia e le concentrazioni di Ba e Na in campioni di suoli e sedimenti fluviali. Tale associazione, la quale 
sembrerebbe quindi indicare un ruolo predisponente di Ba e Na nell’insorgenza della malattia, è stata 
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confermata da vari autori (Purdey, 2004; Yosef et al., 2013; Wu et al., 2013; Farez et al., 2014). Sempre da 
quanto è emerso dai risultati mostrati da Valera et al. (2014), ambienti caratterizzati da rocce sialiche e/o da 
rocce generatesi in seguito a fenomeni di anatessi di sedimenti evaporitici potrebbero risultare essere 
predisponenti verso l’insorgenza della patologia. 
Epidemiologia del T1D in Sardegna 
Data l’elevata incidenza della patologia, in Sardegna risultano essere numerosi gli studi epidemiologici 
presenti in letteratura (Songini & Lombardo, 2010). Al fine di comprendere meglio l’andamento temporale 
dell’incidenza del T1D in Sardegna nel corso del XX secolo sono stati utilizzati i registri militari relativi alle 
visite di leva (Songini et al., 1993). I risultati di tale studio mostrano che tra i bambini nati negli anni’30 e 
quelli nati negli anni’60, la prevalenza della patologia in Sardegna abbia subito un incremento di 29 volte. 
Inoltre l’incidenza del T1D tra i bambini nati fuori dalla Sardegna ma da genitori sardi risulta essere in linea 
con l’incidenza del T1D tra i bambini nati in Sardegna e differente dall’incidenza riscontrata nella regione di 
migrazione (Muntoni et al., 1997; Calori et al., 1998; Tenconi et al., 1999 e 2009). 
Inoltre, Casu et al. (2000), hanno condotto uno studio mirato alla valutazione dell’eventuale correlazione tra 
la concentrazione di nitrati nelle acque potabili e l’incidenza del T1D in Sardegna, i cui risultati sembrano 
indicare come queste due variabili non siano tra loro correlate. Infine è importante sottolineare che per 
quanto concerne il progetto TRIGR (Trial to Reduce IDDM in the Genetically at Risk) citato in precedenza,  
più della metà dei casi italiani risultano essere relativi alla Sardegna. I risultati del progetto saranno 
disponibili tra il 2016  e il 2017 ma l’ipotesi alla base del progetto stesso non è stata per il momento 
confermata (Meloni et el., 1997). 
2.3 La Sclerosi Multipla 
La sclerosi multipla (MS) è una malattia neurodegenerativa cronica che colpisce il Sistema Nervoso Centrale 
(SNC), caratterizzata dal processo di demielinizzazione per il quale la guaina mielinica che ricopre gli assoni 
delle fibre nervose viene progressivamente distrutta (Noseworthy et al., 2000). Generalmente la MS è più 
frequente nel sesso femminile rispetto al sesso maschile (Correale et al., 2013) e colpisce i giovani adulti tra i 
20 e i 40 anni (Pugliatti et al., 2006a). Si tratta in particolare di una patologia complessa le cui cause, non 
ancora del tutto accertate, potrebbero essere attribuibili ad un’interazione tra fattori genetici ed ambientali 
(Ascherio & Munger, 2007a, 2007b; Pugliatti et al., 2008a), con questi ultimi che rappresenterebbero un 
fattore predominante (Lauer, 2010). 
Dal punto di vista genetico sono state riscontrate varie associazioni tra diverse varianti geniche e la 
patologia. Ad esempio nelle popolazioni caucasiche è stato appurato come la presenza determinate varianti 
MHC (Major Histocompatibility Complex), ed in particolare dell’aplotipo HLA-DRB1*15.01, 
rappresenterebbe il principale fattore di rischio legato all’insorgenza della malattia (The International 
Multiple Sclerosis Genetics Consortium, 2012). Per quanto riguarda la Sardegna, è stata riscontrata una forte 
correlazione tra la patologia e 5 aplotipi del gene HLA-DRB1 (Cocco et al., 2013). 
La predisposizione genetica però, come già accennato nel capitolo introduttivo, contribuisce a spiegare solo 
parzialmente le variazioni geografiche e temporali di incidenza della malattia (Ascherio & Munger, 2007a). 
In riferimento a ciò infatti, studi mirati all’analisi della distribuzione geografica della MS (incidenza e 
prevalenza) in popolazioni migranti prima dei 15 anni di età, hanno supportato l’ipotesi per la quale i fattori 
ambientali risultano essere coinvolti nella patogenesi della malattia (Ascherio & Munger, 2007a). Gli stessi 
autori concludono affermando che popolazioni migranti da aree ad alto rischio verso aree a rischio più basso 
riducono il rischio di insorgenza della MS (Ascherio & Munger, 2007b). Tuttavia, non sono ancora stati 
individuati specifici fattori ambientali collegati in maniera certa con la patogenesi della malattia. 
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Diffusione della MS a livello globale, nazionale e regionale 
Da recenti stime è emerso che il numero di pazienti di MS nel mondo è aumentato tra il 2008 ed il 2013 da 
2,1 milioni di persone a 2,3 milioni (Multiple Sclerosis International Federation, 2013). La MS è presente 
purtroppo in tutti i continenti ma la sua frequenza varia considerevolmente a seconda dell’area geografica 
considerata. A differenza di quanto visto per il T1D, per la MS a livello internazionale gli studi finalizzati 
all’analisi della prevalenza della patologia sono maggiori rispetto a quelli inerenti l’incidenza (Evans et al., 
2013). Sulla base dei dati forniti da Evans et al. (2013), dalla Figura 4 possiamo notare come i Paesi con una 
maggiore prevalenza di MS sono Canada e Stati Uniti per quanto riguarda il Nord America, ed i Paesi 
Scandinavi, Regno Unito, Islanda e la Sardegna per quanto concerne il continente europeo. Anche nel caso 
della MS infatti, la Sardegna presenta una elevata diffusione della malattia. Inoltre, come già visto per il 
T1D, la prevalenza della MS diminuisce al diminuire della latitudine, in particolare nell’emisfero boreale, 
fatta eccezione proprio per la Sardegna. La correlazione tra la carenza di vitamina D e la MS verrà trattata in 
seguito. 
Figura 4: Prevalenza della MS nel mondo (elaborazione dei dati pubblicati da Evans et al., 2013). 
 
Per quanto riguarda l’Europa (Pugliatti et al., 2006b; Evans et at., 2013), la prevalenza della patologia varia 
da valori molti bassi per Paesi come Malta, Albania e Macedonia, a valori tra i più alti al mondo per paesi 
come Islanda, Svezia, Regno Unito e Norvegia (Figura 5). 
Figura 5: Prevalenza della MS in Europa (elaborazione dei dati pubblicati da Pugliatti et al., 2006b; Evans et al., 
2013). 
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In alcuni Stati però, la diffusione della patologia varia sensibilmente al variare della regione geografica. E’ il 
caso infatti della Sardegna, per la quale la prevalenza di MS è fortemente più elevata rispetto alle altre 
regioni italiane, della Scozia rispetto al resto del Regno Unito e delle aree più settentrionali della Norvegia 
(Pugliatti et al., 2006b). 
Per quanto riguarda la Sardegna, in letteratura sono presenti vari studi relativi all’andamento temporale 
dell’incidenza della malattia, ma nessuno di esso prende in considerazione l’intero ambito regionale. Gli 
studi svolti nel corso degli anni infatti si riferiscono ad aree territoriali ristrette che coincidono con i limiti 
provinciali. Analizzando l’andamento dell’incidenza nel tempo si nota come negli ultimi 50 anni la 
diffusione della patologia risulti essere aumentata di 5-6 volte. Spiegazione solo parziale di tale incremento è 
dovuta alla modifica dei criteri diagnostici. Dai dati pubblicati da Granieri et al. (2000) relativi alla provincia 
di Nuoro (Tabella 5) il tasso di incidenza subisce un notevole incremento dai 2 casi per 100.000 persone per 
il periodo 1955-1959 ai 6,4 per il periodo 1990-1995.  
Tabella 5: Andamento temporale del tasso di incidenza della MS nella Provincia di Nuoro dal 1955 al 1995 (da 
Granieri et al., 2000) 
Intervallo di tempo Tasso di incidenza MS 
1955 - 1959 2,0 
1960 - 1964 1,9 
1965 - 1969 2,3 
1970 - 1974 3,0 
1975 - 1979 4,8 
1980 - 1984 5,8 
1985 - 1989 6,6 
1990 - 1995 6,4 
1955 - 1995 4,1 
L’incidenza complessiva relativa all’intero intervallo di tempo considerato è pari a 4,1 casi per 100.000 
persone e, come indicato nel Grafico 4, nell’ultimo periodo considerato (1990-1995) l’incidenza decresce 
rispetto all’intervallo precedente (1985-1989) denotando un’apparente diminuzione nella frequenza della 
malattia. La mancanza però di dati più recenti rende difficile capire se effettivamente l’incidenza della MS 
sia diminuita negli anni successivi. Per la provincia di Nuoro inoltre, la prevalenza della MS al 31/12/1994 
era pari 151,9 casi per 100.000 persone (Granieri et al., 2000). 
Grafico 4: Andamento grafico della variazione nel tempo del tasso di incidenza della MS nella Provincia di 
Nuoro dal 1955 al 1995 
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Considerando l’intervallo di tempo 1965-1999 (Tabella 6) il tasso di incidenza per la provincia di Sassari è 
pari a 4,6 casi per 100.000 persone (Pugliatti et al., 2005). Come da quanto visto per la provincia di Nuoro, 
anche per la provincia di Sassari, l’incidenza della malattia ha registrato un aumento sensibile dal primo 
intervallo di tempo considerato al più recente. 
Tabella 6: Andamento temporale del tasso di incidenza della MS nella Provincia di Sassari dal 1965 al 1999 (da 
Pugliatti et al., 2005). 
 
L’incidenza infatti dopo un continuo aumento passa da 1,2 (1965-1969) a 6,5 (1990-1995) per poi decrescere 
leggermente tra il 1995 e il 1999 (Grafico 5). 
Grafico 5: Andamento grafico della variazione nel tempo del tasso di incidenza della MS nella Provincia di 
Sassari dal 1965 al 1999 
 
I dati di incidenza più recenti a nostra disposizione sono quelli che fanno riferimento alla provincia di 
Carbonia-Iglesias, sia per quanto riguarda l’incidenza della patologia sia per la sua prevalenza. In questo 
caso l’incidenza della MS risulta essere notevolmente in aumento negli anni (Tabella 7) in modo continuo 
(Cocco et al., 2011). 
Tabella 7: Andamento temporale del tasso di incidenza della MS nella Provincia di Carbonia-Iglesias dal 1958 al 
2007 (da Cocco et al., 2011). 
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Infatti, a differenza di quanto emerso dagli studi precedenti, non si registra un decremento del valore di 
incidenza nell’ultimo intervallo di tempo considerato (Grafico 6). Tale andamento potrebbe significare un 
ulteriore incremento negli anni seguenti dell’incidenza della patologia. 
Grafico 6: Andamento grafico della variazione nel tempo del tasso di incidenza della nella Provincia di Carbonia 
- Iglesias dal 1958 al 2007
 
Infine, per la provincia di Carbonia-Iglesias, in letteratura sono disponibili anche due dati relativi alla 
prevalenza della patologia (Tabella 14) al 31/12/2007, pari a 138,8 casi per 100.000 persone (Cocco et al., 
2011), e al 31/07/2009, pari a 210 (Sardu et al., 2012). 
Tabella 8: Prevalenza della MS nella provincia di Carbonia – Iglesias (da Cocco et al., 2011; Sardu et al., 2012). 
 
Costo della Sanità in Italia per la MS 
La spesa economica relativa alla MS è rappresentata dalla somma di costi diretti ed indiretti funzione del 
livello di disabilità dovuto al progredire della malattia (Amato et al., 2002). In particolare, i costi diretti 
comprendono sia le spese ospedaliere (ricoveri, farmaci, analisi e visite specialistiche) sia le spese non 
ospedaliere (trasporto, servizi e assistenza domiciliare), mentre nel computo dei costi indiretti vengono 
considerate le spese relative alla perdita di produttività dovuta all’assenza dal luogo di lavoro del paziente e 
dei suoi familiari (Patti et al., 2011). 
A partire dai primi anni del XXI secolo, a livello mondiale, i costi diretti annui per paziente hanno subito un 
incremento vertiginoso. Tale incremento, riscontrato anche in Italia, è dovuto all’introduzione di una nuova 
classe di farmaci, denominati DMDs (Disease Modifying Drugs), deputati a rallentare il decorso della 
patologia (Patti et al., 2011). Di conseguenza, i costi diretti annui per paziente, stimati in 3297 € nel 1996 
(Kobel and Pugliatti, 2005) hanno subito un aumento di circa cinque volte in seguito alla disponibilità dei 
nuovi farmaci. Nel 2004 infatti, i costi diretti annui per paziente ammontavano a 18030 € (Patti et al., 2011) 
mentre, da studi più recenti, emerge come al 2011, tali costi erano pari a 26.943€ (Grafico 7).  
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Grafico 7: Andamento costo diretto medio annuo per paziente MS in Italia. 
 
Secondo quanto risulta dallo studio condotto da Pugliatti et al. (2008b), il costo totale medio annuo nel 2004 
era pari a 34.082 € per paziente mentre, da quanto indicato recentemente da Ponzio et al. (2013), tale costo 
ha subito un ulteriore incremento (Grafico 8) essendo pari a 37.948 € per paziente nel 2011, ripartiti in 
26.564 €, in relazione al costo diretto, e 11.384 €, relativamente al costo indiretto (Grafico 9). 
Grafico 8: Andamento nel tempo del costo totale annuo per paziente di MS. 
 
 
Grafico 9: Ripartizione del costo diretto ed indiretto medio per paziente MS al 2011 rispetto al costo totale. 
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Considerando poi i circa 68.000 pazienti presenti in Italia al 2011, la stima del costo totale annuo della 
patologia è pari 2.58 * 109 €. 
Epidemiologia della MS 
Analogamente a quanto esposto in precedenza per il T1D, anche per quanto riguarda la MS verranno di 
seguito descritti brevemente i principali fattori ambientali e sociali maggiormente deputati nel svolgere un 
ruolo nel processo di insorgenza e/o progressione della malattia. 
T1D e MS presentano inoltre degli aspetti comuni. Si tratta infatti di due malattie che, oltre ad essere 
estremamente diffuse in Sardegna, rappresentano il risultato di un attacco autoimmune alle cellule β-
pancreatiche, nel caso del T1D, ed al CNS), nel caso della MS. Inoltre è stata riscontrata un’associazione 
genetica tra le due patologie (Pitzalis et al., 2008), ed è stato stimato come la prevalenza del T1D sia di 5 
volte più alta nei pazienti di MS (Marrosu et al., 2002).  
Esposizione solare e vitamina D 
La frequenza della MS aumenta generalmente all’aumentare della latitudine e, conseguentemente, al 
diminuire del livello di esposizione solare alla quale le popolazioni sono soggette. Quest’ultimo, così come 
segnalato per il T1D, è strettamente legato alla quantità di vitamina D prodotta dall’organismo. Il ruolo 
protettivo della vitamina D nella MS è stato forse il principale elemento di studio negli ultimi 20 anni. Il 
livello di vitamina D contenuto nell’organismo viene comunemente misurato attraverso la presenza della 
forma 25(OH)D nel sangue (Ascherio & Munger, 2007b) che quindi può essere considerata come marker per 
il rischio di insorgenza della malattia. Elevati livelli di 25(OH)D nel sangue corrispondono ad un decremento 
del rischio di sviluppo della MS (Ascherio & Munger, 2007b; Pugliatti et al., 2008a; Mandia et al., 2014; 
Mokry et al., 2015). Gli stessi autori concludono i propri studi affermando come un supplemento di vitamina 
D, attraverso il cibo e multivitaminici, sia un fattore determinante in fase di prevenzione della malattia, 
soprattutto in inverno e nei Paesi ad elevate latitudini. Inoltre, un supplemento di vitamina D porta un 
beneficio agli stessi malati di MS in quanto un suo deficit è fortemente associato con il grado di severità 
della patologia (Ascherio & Munger, 2007b). 
Fumo 
Da quanto emerge da studi recenti, il consumo di sigarette rappresenterebbe un fattore di rischio per la MS 
ma il meccanismo con il quale il fumo entra in gioco nello sviluppo della malattia risulta essere ancora 
sconosciuto (Pugliatti et al., 2008a; Ascherio & Munger, 2007b; Handel et al., 2011; O’Gorman et al., 2014). 
Agenti infettivi 
Numerose ricerche in relazione al ruolo delle infezioni nella patogenesi della MS sono state condotte nel 
corso degli anni, con risultati talvolta discordanti tra loro. Dagli studi disponibili in letteratura infatti 
vengono alla luce due differenti interpretazioni (Ascherio et al., 2007a). 
Secondo la prima ipotesi, denominata ipotesi dell’igiene, esistono dei virus che se contratti in giovane età 
aumentano o decrementano il rischio di sviluppare la malattia mentre, secondo la seconda ipotesi, definita 
ipotesi della prevalenza, la patologia è causata da un determinato virus, non ancora individuato, 
maggiormente diffuso nei Paesi nei quali la malattia è più frequente. L’ipotesi dell’igiene è tra le due ipotesi 
quella che più viene tenuta in considerazione. Tra i fattori infettivi ritenuti coinvolti nello sviluppo della MS 
vi sono: Chlamydia pneumoniae (Yoshimura et al., 2014), Helicobacter pylori (Li et al., 2007; Mohebi et al., 
2013; Yoshimura et al., 2014; Fabis Pedrini et al., 2015; Gavalas et al., 2015), MAP (Cossu et al., 2012; Frau 
et al., 2013, 2015), Epstein-Barr Virus (EBV) (Yoshimura et al., 2014). In particolare per quest’ultimo, 
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coloro che lo hanno contratto in età infantile presentano un rischio di sviluppare la malattia di un ordine di 
grandezza superiore rispetto a coloro che non sono venuti a contatto con il virus (Pugliatti et al., 2008a). 
Fattori nutrizionali, ormoni e altri fattori 
In generale gli studi mirati a valutare la relazione tra la dieta e la MS fanno riferimento quasi esclusivamente 
all’apporto di vitamina D inteso come fattore preventivo. I primi studi mirati a valutare la possibile 
associazione tra lo stato nutrizionale di una popolazione e la MS risalgono alla seconda metà del secolo 
scorso (Swank et al., 1952; Alter et al., 1974), dai cui risultati emergeva come diete ricche in acidi grassi 
saturi rappresentavano un fattore di rischio per la MS. Uno stato di cattiva nutrizione, misurato in genere 
tramite il livello di determinate proteine (albumina, transferrina, immunoglobulina, altre), risulta essere 
prevalente nei malati di MS rispetto ai pazienti di altre patologie croniche (Sorgun et al., 2014). 
Gli ormoni sessuali rappresentano un altro fattore oggetto di studio da parte dei ricercatori (El-etr et al., 
2005; Ascherio & Munger 2007b). In particolare da alcuni studi è emerso come l’attività della MS nel genere 
femminile, maggiormente suscettibile alla malattia rispetto a quello maschile, si attenui durante la 
gravidanza, periodo nel quale la produzione di determinati estrogeni risulta essere maggiore. Il ruolo 
benefico di tali ormoni è stato poi oggetto di analisi su modelli animali (Voskuhl et al., 2001). 
Secondo quanto emerge dallo studio condotto da Benito-Leon et al., (2014) la predisposizione individuale ad 
episodi di ira è stata associata alla MS come un fattore predisponente mentre, le proprietà infiammatorie 
della cannabis rappresenterebbero un fattore protettivo (Kozela et al., 2013). Inoltre dai risultati ottenuti da 
Sajedi et al., (2012) l’elevata prevalenza della MS nel mondo potrebbe essere lagata alla variabilità geo-
magnetica terrestre.  
Stress ossidativo e metalli pesanti  
Nella vita quotidiana l'uomo è continuamente esposto a radicali liberi prodotti sia dalla radiazione 
elettromagnetica sia dall'ambiente. I radicali liberi (ROS-Reactive Oxygen Species) hanno la capacità di 
modificare lo stato ossidativo all'interno delle cellule. Le cellule stesse hanno normalmente la capacità di 
contrastare tale meccanismo ma, quando la produzione di ROS eccede le capacità di difesa della cellula, si 
crea una situazione di disequilibrio definita stress ossidativo (OS-oxidative stress), potenziale causa di danni 
cellulari risultanti spesso la morte delle cellule. L’associazione tra OS e MS è stata oggetto di studio in 
modelli animali (Gilgun-Sherki et al., 2004). Anomalie in alcuni elementi essenziali possono aumentare il 
livello di OS e, di conseguenza, sono stati oggetto di studio in quanto potenzialmente coinvolti nello 
sviluppo della malattia. L’accumulo di elementi quali Cd, Cu, Fe e Pb, cosi come il deficit in Mg, Se e Zn in 
associazione con la MS sono stati oggetto di osservazione da parte di Johnson (2000). Elevati tenori in Fe nel 
sangue di 20 pazienti di MS sono stati riscontrati in Egitto in uno studio caso-controllo (Abo-Krysha et al., 
2008). Il possibile ruolo predisponente del Fe nella MS è ulteriormente confermato dallo studio condotto da 
Stankiewicz et al., (2014).  
Inoltre dalla correlazione tra dati di incidenza della MS in Europa e le concentrazioni di Ba e Na in campioni 
di suoli e sedimenti fluviali, elevati tenori in questi elementi sembrerebbero associati ad un incremento del 
rischio di onset della patologia (Valera et al., 2014) e, tale associazione, è stata confermata da vari autori 
(Purdey, 2004; Yosef et al., 2013; Wu et al., 2013; Farez et al., 2014). Inoltre, Valera et al.(2014), affermano 
che tale correlazione, più evidente nei campioni di tipo stream sediemnts rispetto a quelli di suolo, potrebbe 
indicare come ambienti predisponenti verso l’insorgenza della patologia quelli caratterizzati da litologie 
ricche in silice, da rocce generatesi in seguito a fenomeni di anatessi di sedimenti evaporitici. 
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2.4 I Disturbi dello Spettro Autistico 
Con il termine Disturbi dello Spettro Autistico (ASDs) si intende comunemente un insieme complesso di 
patologie caratterizzate da deficit cognitivi, comportamentali e relazionali, che si manifestano nei primi anni 
di vita. Queste patologie, che precedentemente venivano considerate singolarmente sono: l’Autismo, la 
Sindrome di Asperger, il Disturbo disintegrativo dell’infanzia (Sindrome di Heller) e il Disturbo pervasivo 
dello sviluppo non altrimenti specificato (American Psychiatric Association, 2013). 
In generale si è osservato che tali disturbi sono 5 volte più frequenti nei bambini di sesso maschile (Center 
for Disease Control and Prevention – USA, 2014) e che si manifestano mediamente durante il secondo anno 
di vita. Inoltre l’aspetto genetico rappresenterebbe una condizione necessaria ma non sufficiente a 
giustificarne l’insorgenza. Attualmente, solo il 15% dei casi di ASDs si ritiene siano riconducibili a fattori 
genetici (American Psychiatric Association, 2013). Per quanto riguarda la Sardegna, i risultati ottenuti da 
Guerini et al.(2006) mostrano una correlazione tra due regioni geniche (HLA e 5-HTTLPR) e la suscettibilità 
a tali disturbi. Tuttavia, una relazione esaustiva dal punto di vista genetico che giustifichi lo sviluppo dei 
disturbi dello spettro autistico non è ancora stata ottenuta. Per tale motivo nel corso degli ultimi anni sono 
diventati frequenti gli studi mirati alla valutazione di vari fattori ambientali nello sviluppo di ASDs. 
Diffusione dei ASDs a livello globale, nazionale e regionale 
A livello mondiale la prevalenza di ASDs presenta valori molto diversi a seconda del Paese considerato 
(Elsabbagh et al., 2012). La prevalenza varia infatti dai 189 casi per 10.000 persone stimati in Corea del Sud 
(Kim et al., 2011) ai 13,2 casi per 10.000 persone riscontarti in Islanda (Magnusson et al., 2001) o ancora ai 
1,4 casi per 10.000 persone stimati in Oman (Al-Farsi et al., 2010). In Europa paesi quali UK (Brugha et al., 
2011) e Svezia (Gillberg et al., 2006) presentano la prevalenza più elevata rispettivamente pari a 98 e 80,4. 
La stessa UK, insieme con gli USA, risultano essere i Paesi per i quali in letteratura sono disponibili il più 
elevato numeri di studi relativi alla stima della prevalenza di ASDs. Negli USA, da studi recenti si evince 
che la prevalenza di ASDs sia di 110 casi per 10.000 persone ma, considerando studi più datati nel tempo, si 
nota come nel 1983 la prevalenza fosse stimata in 8 casi per 10.000 persone (Nassar et al., 2009). Per quanto 
riguarda l’Italia, gli unici dati di prevalenza a disposizione sono relativi alla Lombardia, per la quale sono 
stati stimati dai 4,5 ai 7 casi per 10.000 persone (http://www.abautismo.it), al Piemonte e all’Emilia 
Romagna  per le quali la prevalenza nella fascia di età 6-10 anni è rispettivamente pari a 3,7 e 3,5 per 1000 
persone (http://www.superando.it/).  
Ragione principale per la quale negli ultimi 30 anni si è registrato un così forte aumento della prevalenza di 
ASDs è dovuta, secondo Rutter (2005), ai differenti criteri diagnostici utilizzati nel corso del tempo. Di 
conseguenza, i valori di prevalenza stimati in riferimento a pazienti ai quali il disturbo è stato diagnosticato 
con l’ausilio di criteri differenti da quelli in vigore attualmente, non sono tra loro confrontabili. 
Costo dei Disturbi dello Spettro Autistico in Italia 
Attualmente non vi sono studi in letteratura che ci aiutano a capire a quanto ammonta realmente il costo della 
Sanità in relazione ai malati di ASDs. In generale, possiamo affermare che il costo anche in questo caso è 
condizionato dal grado di severità della malattia. Si può presumere inoltre che il costo può essere 
particolarmente oneroso per quanto riguarda l’educazione dei bambini, in quanto devono avvalersi di figure 
fondamentali quali educatori o assistenti sociali (Knapp et al., 2009). 
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Epidemiologia dei Disturbi dello Spettro Autistico 
Nel presente paragrafo verranno esposti i principali fattori ambientali che, da un’attenta analisi bibliografica, 
risultano essere connessi con lo sviluppo dei Disturbi dello Spetto Autistico. Tra i principali fattori 
ambientali oggetto di studio vi sono i metalli pesanti e vari composti chimici tra i quali pesticidi, erbicidi e 
gli idrocarburi policiclici aromatici (PAHs), sia in relazione ad un’esposizione pre-natale del feto, sia ad una 
esposizione nei primissimi mesi di vita. 
Metalli pesanti e ASDs 
Come già ampiamente discusso in precedenza in relazione alle altre patologie oggetto di questa tesi, alcuni 
elementi quali Cu, Fe, Mg, Se e Zn, risultano essere coinvolti in molteplici processi di fondamentale 
importanza per l’organismo. Alterazioni dei valori di tali ed altri elementi, essenziali in certe concentrazioni 
ma nocivi in tenori elevati o deficitari, possono comportare delle problematiche possibili causa 
dell’insorgenza di numerose malattie, tra le quali vi sono anche i ASDs (Hagmeyer et al., 2015). 
Tra i principali elementi chimici la cui esposizione è ritenuta associata con i ASDs vi è il Hg ma, dai risultati 
presenti in letteratura si evince una certa discordanza tra coloro che affermano come esso sia un elemento 
predisponente e tra chi sostiene come il Hg non sia associato a tali disturbi. Vari autori (Mutter et al., 2005; 
Debes et al., 2006; Oken et al., 2008) sostengono come elevate concentrazioni di Hg, in particolare nella sua 
forma organica di metilmercurio (MeHg), possono causare deficit motori e cognitivi. D’altra parte però, i 
risultati ottenuti da Ip et al. (2004) e van Wijngaarden et al. (2013) mostrano che non vi è una significativa 
associazione tra l’esposizione a Hg, organico ed inorganico, e ASDs. Una correlazione non significativa è il 
risultato ottenuto anche da Abdullah et al. (2012) in relazione al tenore di Hg in campioni di smalto dentale 
di 84 bambini affetti da ASDs confrontati con un gruppo controllo. Tenori elevati di Cu, Hg, Pb e bassi 
valori di Se e Mg, sono stati riscontrati in campioni di capelli e unghie di pazienti affetti da ASDs (Lakshmi 
Priya et al., 2011). Alcuni elementi come Al, Cu, e Pb presentano una correlazione significativa con i diversi 
gradi di severità della patologia (Lakshmi Priya et al., 2011; Blaurock-Busch et al., 2012).  Inoltre, mentre lo 
Zn risulta essere un fattore di rischio nell’onset della patologia, elementi quali Cr, I e Li sembrerebbero 
essere dei fattori protettivi (Adams et al., 2006). 
Da studi condotti negli Stati Uniti emerge che l’esposizione già in utero a questi elementi nocivi presenti 
nell’aria è correlato con l’elevata incidenza di ASDs nel Paese (Windham et al., 2006; Volk et al., 2011; 
Roberts et al., 2013). 
ASDs e composti chimici: pesticidi, PCB e PAHs 
Numerosi studi concordano nel sostenere che sia i feti sia i neonati sono maggiormente suscettibili a 
determinate sostanze tossiche rispetto agli adulti. Di questo insieme di sostanze fanno parte: erbicidi, 
insetticidi e pesticidi, policlorobifenili (PCB) e PAHs. Esposizione prenatale o nei primi mesi di vita a questi 
agenti tossici è associata a deficit dello sviluppo (in termini di peso e lunghezza) e a deficit intellettuali e 
cognitivi (Grandjean et al., 2001; Perera et al., 2003; Roberts et al., 2007; Zeliger, 2013, De Felice et al., 
2015). 
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3. ACQUISIZIONE DEI DATI  
Da quanto emerso dall’analisi bibliografica, le patologie in esame risultano essere complesse e 
multifattoriali,  probabilmente causate dall’interazione tra fattori genetici ed ambientali. Per quanto riguarda 
questi ultimi, è necessario precisare che nell’ambito dell’attività di ricerca svolta, a differenza di quanto 
generalmente assunto in ambito epidemiologico, sono state prese in considerazione come componenti 
ambientali quelle verso le quali gli individui presentano una diretta interazione e fanno parte del cosiddetto 
ambiente esterno. Sulla base di ciò, informazioni relative agli elementi presenti nelle matrici suolo, acqua, 
rocce, e sedimenti fluviali, o i dati inerenti ai cambiamenti climatici (temperature medie e piovosità), alla rete 
idrografica, alla superficie esposta a irraggiamento solare, alle aree colpite da incendi e quelle caratterizzate 
dall’attività estrattiva, all’uso del suolo e altri strati informativi, sono stati ritenuti di interesse ai fini della 
ricerca stessa. In ambito epidemiologico, invece, fattori come quelli socio-economici, comportamentali e 
nutrizionali o ancora quelli legati all’esposizione ad agenti virali e batterici, vengono comunemente inclusi 
tra i fattori ambientali. Per tale ragioni, i dati ambientali considerati nel progetto di ricerca svolto possono 
essere definiti come dati geoambientali. Nel presente capitolo si è ritenuto inoltre opportuno inserire sia una 
breve descrizione della geologia della Sardegna, sia una altrettanto breve descrizione relativa ai processi 
metallogenici grazie ai quali i giacimenti minerari si sono formati. Vengono descritti inoltre i dati 
demografici ed i fattori ambientali oggetto di studio, con particolare riguardo verso le fonti di acquisizione 
dei dati, delle quali vengono descritte le caratteristiche principali.  
3.1 Le peculiarità ambientali della Sardegna: inquadramento geologico e 
giacimentologico. 
Storia geologica della Sardegna: il Massiccio Sardo-Corso 
La storia geologica della Sardegna risulta essere strettamente connessa con quella della Corsica. Le due Isole 
costituiscono infatti, dal punto di vista geologico, un micro-continente (micro-placca) facente parte in origine 
della placca europea, dalla quale si è poi separato a causa dell’apertura del Mar Mediterraneo circa 16 
milioni di anni fa, durante l’Oligo-Miocene. A partire dal tardo Precambrico, la micro-placca Sardo-Corsa 
presenta una lunga storia geologica (Oggiano et al., 2001; Valera et al., 2011), che si è sviluppata per lo più 
in una posizione geografica differente da quella attuale. Tale mico-continente era infatti localizzato 
inizialmente a ridosso dell’Europa occidentale e solo durante il Miocene inferiore, tramite processi di 
rotazione e traslazione, ha assunto la localizzazione attuale. Dal punto di vista della posizione geografica, la 
storia geologica del Massiccio Sardo-Corso può essere distinta in due differenti periodi: un primo periodo 
della durata di oltre 500 milioni di anni che va dalle origini paleozoiche all’Oligo-Miocene, e un secondo 
periodo, della durata di circa 16 milioni di anni, avviatosi durante l’Oligo-Miocene e non ancora concluso. 
I riscontri degli eventi geologici che si sono succeduti durante il primo periodo sono relativi sia alle 
successioni di rocce metamorfiche paleozoiche e di rocce intrusive granitoidi, sia alla copertura vulcano-
sedimentaria. Quest’ultima è datata tra il tardo Paleozoico e l’Oligo-Miocene inferiore mentre le prime 
costituiscono il basamento cristallino. In particolare, la parte più antica risulta essere quella sud-occidentale 
della Sardegna, nella quale affiorano i depositi della formazione di Bithia, risalenti al periodo compreso tra 
Precambrico e Cambrico inferiore e costituiti da metarenarie feldspatiche, quarziti, meta conglomerati e 
metasiltiti (Carmignani et al., 1992). Successivamente, le formazioni di Nebida (con gli stessi caratteri 
sedimentari della formazione di Bithia), di Gonnesa (formazione a calcari e dolomie che costituisce il 
Metallifero carbonatico) e di Cabitza (formazione a calcari nodulari e argilliti) rappresentano lo svilupparsi 
della serie cambrica conclusasi nell’Ordoviciano inferiore. L’Ordoviciano è caratterizzato da un 
magmatismo intenso che dà luogo ad un complesso vulcanico a composizione variabile, da riolitica a 
basaltica, affiorante nella Sardegna settentrionale (Nurra e Baronia), nel Sarrabus e nel Gerrei (Carmignani et 
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al., 1992). Le serie di cui sopra hanno subito nel tempo gli effetti di alcune orogenesi, in particolare di quella 
ercinica (Permo-Carbonifero), a causa delle quali risultano essere piegate e metamorfosate con una struttura 
a coltri di ricoprimento cui seguono intrusioni granitiche, manifestazioni idrotermali e vulcaniche. In 
particolare, tale intensa attività ha generato il batolite Sardo-Corso, ossia un batolite granitico composito con 
plutoni di varia composizione (tonaliti, granodioriti, monzograniti, leucograniti) i cui affioramenti sono 
diffusi nella Sardegna settentrionale e nella Corsica occidentale (Valera et al., 2011). Manifestazioni 
plutoniche risalenti a questa fase, ma isolate e di minore dimensione, affiorano anche in altre parti della 
Sardegna tra le quali Sulcis e Sarrabus. All’orogenesi ercinica segue un periodo di tempo nel quale le attività 
magmatiche sono praticamente nulle e che si protrae fino al Miocene inferiore. In questo intervallo di tempo 
la micro-placca subisce parziali e totali immersioni marine. Inoltre, importanti movimenti tettonici fanno si 
che la Toscana si stacchi dal Massiccio Sardo-Corso in seguito all’apertura del bacino ligure-piemontese 
(Marcello et al., 2004). Infine con il distacco della micro-placca Sardo-Corsa dalla placca europea ha inizio il 
secondo periodo. 
Il secondo periodo è caratterizzato dal processo di deriva in direzione sud-orientale che, dalla separazione 
dalla placca europea, ha portato il micro-continente Sardo-Corso ad occupare la attuale posizione geografica. 
Durante la deriva, avviatasi nell’Oligocene superiore e terminata nel Miocene, si è verificata inoltre una 
importante attività magmatica calcalcalina accompagnata da idrotermalismo (Coulon, 1977). Ciò ha portato  
alla creazione della cosiddetta fossa sarda o graben sardo, un’ampia depressione che si estende per tutta la 
parte occidentale della Sardegna, dal Golfo dell’Asinara al Golfo di Cagliari. Al suo interno, si sono 
depositati sia i prodotti dell’attività vulcanica (rioliti e riodaciti), sia i sedimenti oligo-miocenici (arenarie, 
conglomerati, calcari e marne argillose). Il continuo sprofondare del graben ha dato luogo all’emersione 
delle zone paleozoiche più antiche a sud-ovest e a sud-est del graben stesso. A partire dal Miocene superiore, 
si è verificata l’emersione di tutto il territorio sardo con variazioni del livello del mare funzione delle varie 
glaciazioni. Infine, nel Pliocene-Pleistocene, in seguito all’attività tettonica di tipo distensivo che ha 
interessato l’area mediterranea, si verifica la formazione della fossa del Campidano, all’interno della quale si 
depositano materiale alluvionale (sabbie, limi, argille). In tale era riprende inoltre il vulcanismo alcalino con 
vari affioramenti tra i quali quelli a riolite, riodacite, trachiti e a basalti alcalini. 
Uno schema geologico semplificato risultato degli eventi geologici che hanno caratterizzato la Sardegna è 
rappresentato in Figura 6. 
Figura 6: Schema geologico semplificato della Sardegna (da Valera et al., 2008, modificata). 
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Focalizzando l’attenzione sul basamento cristallino, si può osservare come in esso siano conservati gli effetti 
dell’orogenesi ercinica (Marcello et al., 2004). Più dettagliatamente, da nord-est a sud-ovest della Sardegna, 
si individuano varie aree del basamento caratterizzate da un differente grado di metamorfismo. Il complesso 
metamorfico di alto grado (margine sovrascorrente del basamento) affiora nella parte settentrionale dell’Isola 
e corrisponde alla zona assiale della catena ercinica. Esso è separato dal complesso metamorfico di medio e 
basso grado (margine sottoscorrente del basamento) dalla Linea Posada-Asinara, fascia che taglia la 
Sardegna dalla foce del fiume Posada fino all’Isola dell’Asinara (Carmignani et al., 1992). Il complesso 
metamorfico di medio e basso grado può essere suddiviso in due zone: una zona a falde interne ed una zona a 
falde esterne. Le falde interne affiorano tra la linea Posada-Asinara e la Barbagia e, dal punto di vista 
strutturale, sono caratterizzate da una foliazione sin-metamorfica fortemente sviluppata. Le falde esterne 
affiorano invece tra la Barbagia e l’Iglesiente e sono costituite da rocce di copertura meta sedimentaria di età 
compresa tra Cambriano e Carbonifero superiore (Carmignani et al., 1992). Gli stessi autori affermano come 
una delle differenze sostanziali tra le due differenti falde è data dalla maggiore presenza nelle falde esterne 
delle vulcaniti ordoviciane e dei calcari siluro-devoniani. Infine la zona più esterna del basamento è 
localizzata nel Sulcis-Iglesiente. Si tratta in particolare di una zona caratterizzata da pieghe, da media a forte 
inclinazione, e metamorfismo regionale di basso grado. 
Dall’analisi di cui sopra, si evince come la storia geologica della Sardegna sia particolarmente complessa e 
caratterizzata nel corso delle ere geologiche da importanti processi tettonici che hanno determinato 
un’altrettanta complessità strutturale (Figura 7). 
Figura 7: Sistema di faglie e sovrascorrimenti della Sardegna (da Sardegna Geoportale). 
 
I numerosi processi geologici descritti precedentemente hanno dato luogo a una varietà litologica alla quale 
sono direttamente legate le importanti peculiarità ambientali presenti in Sardegna e, di conseguenza, 
l’enorme quantità di dati a disposizione. In Figura 8 è rappresentato uno schema semplificato delle litologie 
presenti in Sardegna. 
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Figura 8: Schema litologico semplificato della Sardegna (da Carmignani et al., 2001, modificata)  
 
I giacimenti minerari della Sardegna: cenni di giacimentologia 
La giacimentologia è quella branca della geologia che studia i processi di genesi dei giacimenti minerari ed i 
fattori ad esso correlati. Si definisce giacimento minerario, una porzione di crosta terrestre nella quale, una o 
più sostanze minerali, sono presenti in concentrazioni particolarmente elevate ma, allo stesso tempo, 
presentano caratteristiche tali da consentirne l’applicazione industriale, conferendogli quindi un valore 
commerciale (Zuffardi, 2002). Grazie alla lunga storia geologica la Sardegna presenta una vasta gamma di 
indizi minerari e di mineralizzazioni, il cui sfruttamento ha rappresentano una delle fonti economiche più 
importanti dall’inizio dell’era industriale (Figura 9) ma che ha anche costituito una importante risorsa fin dai 
tempi remotissimi (Valera et al., 2011).  
Figura 9: Mineralizzazioni ed indizi minerari presenti in Sardegna (da Marcello et al. 2008, modificata). 
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I processi geologici che determinano la formazione di un giacimento minerario prendono il nome di processi 
metallogenici. Una zona nella quale i giacimenti ricorrono in una stessa unità geo-strutturale e si riferiscono 
allo stesso processo geologico durante la quale i giacimenti stessi si sono originati assume il nome di 
provincia metallogenica. Le risorse minerarie della Sardegna sono il risultato di sette periodi metallogenici 
che si sono sviluppati in momenti diversi dell’evoluzione geologica dell’Isola (Pretti et al.,1990; Marcello et 
al., 2004). 
Il primo periodo metallogenico coinvolge il complesso cambriano della Sardegna sud-occidentale e produce 
accumuli di diversi metalli e di materiali industriali, in connessione con le differenti condizioni 
paleogeografiche esistenti durante la deposizione e la diagenesi delle unità litostratigrafiche appartenente alla 
sequenza del Cambriano Medio. Si tratta di una piattaforma carbonatica e di due zone di transizione nella 
parte inferiore e nella parte superiore. I tipi di depositi di minerali presenti in questa sequenza sono dal basso 
in alto: 
I ) accumuli scarsi di ossidi di Fe residuali; 
II ) corpi evaporitici a prevalente BaSO4 (barite), di interessante valore economico; 
III ) rilevanti accumuli vulcano-sedimentari di FeS2 – ZnS (pirite - sfalerite) con presenza occasionale di PbS 
(galena); 
IV ) accumuli sin-sedimentari in bassi tenori di ZnS-FeS2 con presenza occasionale di PbS; 
V ) accumuli di PbS-ZnS e minori tenori in FeS2. 
Gli ultimi due in particolare, talvolta sub-economici, possono essere definiti come protori di rilevanti 
concentrazioni economiche attraverso gli eventi metallogenici succedutisi nel tempo. Inoltre, l’intera 
sequenza carbonatica cambrica mostra anomalie in Ba (superiore ai 1000 ppm) e in Pb e Zn (20-100 ppm).  
Il secondo periodo metallogenico è legato all’orogenesi ercinica avvenuta nel Cambriano Superiore. 
Caratteristica principale di questo periodo è rappresentata dall’erosione e dalla lisciviazione della piattaforma 
carbonatica già emersa che ha prodotto vari tipi di accumuli (localmente economici) di: 
I ) BaSO4 clastica nel conglomerato basale della sovrastante sequenza dell’Arenig Superiore; 
II ) depositi di tipo carsico di PbS+ZnS e concentrazioni molto pure di Fe2O3 (ematite), BaSO4 e CaF2 
(fluorite) nel calcare cambriano. 
Il terzo periodo metallogenico si sviluppa fra l’Ordoviciano Superiore ed il Devoniano Inferiore e produce 
quattro differenti tipi di depositi, tutti sin-deposizionali, parzialmente vulcano-sedimentari e che derivano da 
precedenti protori: 
I ) un certo numero, di lenti di solfuri misti, ad alto tenore, ospitate negli scisti neri del Siluriano; 
II ) concentrazioni stratabound di CaWO4–Sb2SO3 (scheelite-antimonite), ospitate in sequenze vulcano-
sedimentarie;  
III ) deposito caratterizzato da alti tenori in Ag con quantità di PbS recuperabili e subordinata ZnS (Distretto 
del Sarrabus nella Sardegna sud-orientale);  
IV ) accumuli di Fe oolitico intercalati in sedimenti del Siluriano, in forte connessione con laccoliti mafici 
(Nurra).  
Il quarto periodo metallogenico è legato al metamorfismo e al magmatismo ercinico. I tipi di giacimenti 
legati a questo periodo sono, in ordine decrescente d’importanza economica: 
I ) vene idrotermali a metalli base e giacimenti di minerali industriali: Pb-Zn (Montevecchio-Ingurotsu), Ag, 
Cd, CaF2-BaSO4 , PbS (Silius); 
II ) depositi generati da metamorfismo di contatto su preesistenti protori e/o da riempimenti metasomatici. I 
minerali più frequenti sono FeS2, Fe2O3, Fe3O4 (magnetite), e l’esempio più importante è costituito dalla 
miniera di San Leone (Sulcis), ora dismessa; 
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III ) depositi tipo greisen costituiti dai seguenti minerali, in ordine decrescente di frequenza: MoS2 
(molibdenite), CuFeS2 (calcopirite), (Fe,Mn)WO4 (wolframite) , FeS2, SnO2 (cassiterite) (Pretti et al., 1990); 
IV ) manifestazioni a talco-clorite e NaAlSi3O8 (albite), collegati con i fenomeni metasomatici-idrotermali 
conseguenti alla messa in posto del plutone granitico (Sardegna Centrale); 
V ) dicchi di pegmatiti e graniti pegmatitici, talvolta di interesse economico e parzialmente coltivati per K-
feldspati, quarzo; 
VI ) vene contenenti piccole quantità di W, Mo, As, Ni, Co, V; 
VII ) manifestazioni a Mo del tipo “porphyry copper”. 
Il quinto periodo metallogenico è collegato con la peneplanazione post-ercinica, che ha causato 
rimobilizzazioni supergeniche di preesistenti concentrazioni minerarie:  
I) significative concentrazioni residuali di ferro e/o di caolino, che raggiungono dimensioni importanti 
quando preservate dalle coperture mesozoiche-cenozoiche;  
II ) concentrazioni carsiche di BaSO4 e corpi ossidati a Pb-Zn-Fe; 
III) intensa rimobilizzazione supergenica di preesistenti accumuli di minerali (giacimenti a Pb-Zn-Ag 
dell’Iglesiente); 
IV) conglomerati di quarzo;  
V) accumuli residuali di BaSO4 nei suoli del Quaternario. Questi accumuli residuali si trovano, solitamente, 
in vicinanza di manifestazioni di BaSO4, ospitate nel sottostante Paleozoico. 
Il sesto periodo metallogenico è risalente al Cretaceo Medio e ha prodotto un cospicuo giacimento di 
Al2O3nH2O (bauxite) lungo una superficie di emersione della piattaforma carbonatica della Nurra (Olmedo). 
Tale accumulo di bauxite interessa tutta l’area del Mediterraneo, sia nella placca europea sia in quella 
africana. 
Il settimo e ultimo periodo metallogenico è legato all’attività tettonica e magmatica alpina la quale ha dato 
luogo a un sistema di faglie disgiuntive. I principali tipi di manifestazioni: 
I) depositi del tipo “porphyry copper”, legati a corpi sub-vulcanici (Alghero, Siliqua); 
II) mineralizzazioni ad ocra e Mn, legate all’attività effusiva (Isola S. Pietro e nord-ovest della Sardegna); 
III) mineralizzazioni a metalli preziosi e di base in sistemi epitermale a bassa e alta solfatazione (Furtei, 
Osilo); 
IV) caolini e bentoniti, dovute all’alterazione idrotermale e a quella supergenica di alcune vulcaniti; 
V) minerali ossidati di Cu (Pb,Zn), entro arenarie con cemento di BaSO4, alla base dei sedimenti miocenici, 
seguenti la erosione di depositi vulcanogenici, la cui importanza economica è ancora da valutare. 
Nella descrizione delle risorse minerarie della Sardegna vanno inoltre citati il deposito ad antracite presenti 
nella parte centrale dell’Isola nell’area di Seui-Seulo-Perdasdefogu (antracite), il deposito a carbone sub-
bituminoso di Carbonia, e l’importante ruolo assunto negli anni dall’attività estrattiva dei minerali industriali 
e delle rocce ornamentali (Florinas, Buddusò, Orosei). 
I giacimenti minerari della Sardegna: le principali miniere 
La parte meridionale dell'Isola è stata quella che nel corso dei secoli, ed in particolare durante il '900, ha 
destato il maggiore interesse economico da parte delle compagnie e degli enti minerari. L'attività estrattiva 
nella Sardegna Meridionale, ed in particolare luogo nel Sulcis-Iglesiente e nel Sarrabus (Figura 10), ha 
rappresentato la principale attività economica a partire dalla seconda metà del XIX secolo. Nell'area in 
questione si trovano infatti le più importanti miniere di combustibili fossili d'Europa, le miniere di Bacu Abis 
e Serbariu, le cui coltivazioni ebbero inizio nel 1854 e nel 1937 rispettivamente. A partire dagli anni '60 
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dell'Ottocento vennero avviate le coltivazioni dei numerosi giacimenti a Pb-Zn sia nel Sulcis-Iglesiente sia 
nel Sarrabus-Gerrei, dai quali venivano estratte importanti quantità di PbS e ZnS. 
La fiorente attività mineraria portò alla nascita di nuovi centri abitati (Carbonia) e alla crescita del numero di 
abitanti di Paesi quali Iglesias, Gonnesa, Guspini, i cui nuclei abitativi risultavano essere in prossimità dei 
siti estrattivi.  
Figura 10: Aree minerarie e aree a pertinenza mineraria in Sardegna (elaborazioni dei dati reperiti dal 
Geoportale della Regione Sardegna) 
 
A partire dagli anni '60 del Novecento iniziò un periodo di crisi che portò pian piano alla chiusura di tutte le 
miniere. La maggior parte di esse, messe in sicurezza e ridestinate ad altro uso, fanno parte del Parco Geo-
minerario della Sardegna, nato al fine di tutelare e preservare le importanti memorie storiche legate 
all'attività estrattiva in Sardegna. Attualmente, le principali attività estrattive in Sardegna riguardano la parte 
nord-occidentale, ed in particolare le aree di Orosei e Buddusò, nelle quali sono situate numerose cave di 
Calcare e Granito che costituiscono due importanti distretti nel settore delle rocce ornamentali. 
Il distretto minerario del Sarrabus-Gerrei è stato caratterizzato per la fiorente attività mineraria relativa 
all’estrazione di minerali quali Sb2S3 (antimonite), nelle miniere di Su Leonargiu e di Brecca; FeAsS 
(arsenopirite) nella miniera di Baccu Locci; MoS2, SnO2, CuFeS2, FeS2, ZnS,  PbS e (Fe,Mn)WO4, nella 
miniera di Perda Majori. Particolarmente importante fu la miniera di Monte Narba, avviata per sfruttare il 
grande filone argentifero del Sarrabus e nella quale venivano estratti Sb2S3, CuFeS2, FeS2, ZnS,  PbS, BaSO4 
e altri minerali. 
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Sulla base delle informazioni ricavate dal Geoportale della Regione Sardegna e dalla Carta Metallogenica e 
delle Georisorse della Sardegna (Tocco et al., 2008), in Tabella 9 sono riportati i principali siti minerari della 
Sardegna Meridionale.  
Tabella 9: Le principali miniere della Sardegna Meridionale (da Marcello et al., 2008) 
Denominazione Comune Provincia Giacimento
Baccu Locci Villaputzu CA As-Pb-Zn
Brecca San Vito -Ballao CA Sb-Pb-Zn
Corti Rosas Ballao CA Sb
Funtana Raminosa Gadoni CA Pb-Zn-Ag-Cu
Monte Narba San Vito CA Pb-Ag
Monte Nieddu Esterzili CA Pb-Zn-Ag-Cu
Perda Majori Villaputzu CA As-Pb-Zn-Cu-W-Au
San Leone Assemini – Capoterra CA Fe
Serra S'Ilixi Burcei CA Pb-Ag
Su Leonargiu San Vito-Villasalto CA Sb-Pb-Zn
Su Seinargiu Sarroch CA Mo
Su Suergiu Villasalto CA Sb
Tacconis Burcei CA Pb-Ag
Aquaresi Buggerru CI Pb-Zn
Bacu Abis Carbonia CI carb
Barega Iglesias CI BaSO4
Campo Pisano Iglesias CI Pb-Zn-Ag
Gutturu Pala Fluminimaggiore CI Pb-Zn
Masua – Porto Flavia Iglesias CI Pb-Zn
Monte Tasua Villamassargia CI Ba-Pb
Mont'Ega Narcao CI BaSO4
Monteponi Iglesias CI Pb-Zn-Ag
Rosas Narcao CI Pb-Zn
Sa Duchessa Domusnovas CI Pb-Ag
S'Acqua Bona Fluminimaggiore CI Pb-Zn
San Giorgio Iglesias CI Pb-Zn-Ag
San Giovanni Iglesias CI Pb-Zn-Ag
Santa Lucia Fluminimaggiore CI Pb-Zn
Serbariu Carbonia CI carb
Su Zurfuru Fluminimaggiore CI Pb-Zn
Furtei Furtei MC Au-Cu-As-Ag
Gennemari Arbus-Guspini MC Pb-Zn
Ingurtosu Arbus-Guspini MC Pb-Zn
Montevecchio Arbus-Guspini MC Pb-Zn
 
Per quanto riguarda il Sulcis-Iglesiente invece, le miniere di Serbariu e Bacu Abis sono due dei principali siti 
estrattivi dai quali è stato sfruttato negli anni il giacimento di carbone del Sulcis-Iglesiente. In particolare, il 
giacimento è localizzato nel Bacino di Gonnesa ed è caratterizzato dagli affioramenti dei sedimenti terziari, 
poggiati direttamente sul basamento, nei quali sono ospitati i livelli di carbone (Fadda et al., 1994). Inoltre, 
gli stessi autori, sulla base del contenuto di argilla individuano 4 tipologie di rocce carboniose: contenuto di 
argilla superiore al 90% (rocce scisto carboniose), contenuto di argilla tra il 50% ed il 90% (argilla nera 
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carboniosa), contenuto di argilla tra il 10% ed il 50 % (carbone impuro), contenuto di argilla inferiore al 10% 
(carbone). 
Le tre miniere di Montevecchio, Ingurtosu e Gennamari sono invece i siti estrattivi nati al fine dello 
sfruttamento minerario dell’omonimo giacimento di Pb e Zn facente parte del sistema filoniano ercinico 
dell’Arburese. I principali minerali utili, la cui estrazione presenta interesse economico, sono i solfuri di Pb e 
Zn accompagnati spesso da CuFeS2 e FeS2. L’estrazione dei minerali di Pb e Zn ha interessato anche le 
importanti miniere di Monteponi (Iglesias) e Rosas (Narcao), dalle quali venivano estratti in prevalenza FeS2, 
ZnS, e PbS. La miniera di Barega sfruttava invece le mineralizzazioni di BaSO4 incassate nel complesso 
calcareo - dolomitico cambrico e che costituiscono il giacimento di Barega-Monte Arcau. In tale giacimento, 
le mineralizzazioni ricorrono in giaciture differenti: in bande di sostituzione con andamento filoniano della 
dolomia, lungo linee di faglie con frammenti di dolomia cementati da BaSO4 bianca e friabile, in granuli 
clastici in sedimenti recenti cementati da silice microcristallina (Tamburrini et al., 1965). 
3.2 Il Database geochimico del DICAAR 
I numerosi studi condotti negli ultimi quarant’anni nell’ambito della prospezione mineraria sia da parte di 
vari Enti Minerari sia da parte dei ricercatori dell’odierno DICAAR, hanno permesso di disporre al giorno 
d’oggi di un considerevole patrimonio di informazioni di carattere geologico, litologico e geochimico. I dati 
geochimici in particolare sono il risultato di due differenti periodi temporali di prospezioni.  
Il primo periodo, a partire dai primi anni ’70 del secolo scorso fino al 1999, è stato caratterizzato dallo 
svolgimento di 12 campagne di prospezione geochimica (Marcello et al., 2003), finalizzate 
all’individuazione di giacimenti minerari da parte dell’Ente Minerario Sardo (EMSa) e del Ministero 
dell’Industria, Commercio e Artigianato (MICA) (Tabella 10). 
 Tabella 10: Le 12 campagne di prospezione geochimica in Sardegna (da Marcello et al., 2003, 
modificata) 
 
Capitolo 3. Acquisizione dei dati  
52 
 
A partire dal 2000, i ricercatori del DICAAR hanno invece dato avvio al secondo periodo di prospezione, al 
fine di acquisire dati analitici relativi alle aree della Regione non incluse nelle precedenti campagne. Grazie 
alle attività di prospezione è stato possibile creare un database costituito da oltre 50.000 campioni di rocce, 
suoli e stream sediments (Figura 11). Quest’ultima matrice, in particolare, rappresenta la tipologia più 
numerosa (oltre 33.000 campioni), la cui copertura dell’intero territorio isolano è pressoché completa. La 
densità di campionamento media degli stream sediments è pari a 2,2 campioni per km2. 
Figura 11: Campioni stream sediments raccolti durante le 12 campagne di prospezione geochimica (in blu) e 
durante i campionamenti più recenti (in rosso) (da Valera, 2008, modificata). 
 
In dettaglio, per ciascun campione presente nel database, contraddistinto da una chiave alfanumerica, si 
dispone di numerose informazioni tra le quali: il sito di campionamento, la tipologia del campione (roccia, 
suolo, stream sediments), la sua localizzazione in coordinate Universal Transvers of Mercator (UTM) e 
Gauss-Boaga, il numero di elementi analizzati e i rispettivi risultati analitici. Per ogni campione si dispone  
inoltre dei risultati analitici per un numero variabile da 4 a 60, su un totale di 103, tra elementi e composti 
considerati complessivamente. 
I campioni raccolti durante le campagne di campionamento sono stati analizzati mediante differenti 
procedure di analisi (Valera et al., 2015). La spettroscopia di assorbimento atomico (Atomic Absorption 
Spectroscopy - AAS) è stata usata in particolare per analizzare i campioni relativi alla prima delle 12 
campagne di prospezione geochimica svoltasi tra il 1972 e il 1974 (Marcello et al., 1978). Si tratta di una 
tecnica analitica che consente di determinare quantitativamente e qualitativamente gli elementi chimici 
attraverso l’assorbimento di un fascio di luce da parte degli elementi da ricercare, resi allo stato gassoso dal 
sistema di atomizzazione. L’analisi strumentale per attivazione neutronica (Instrumental Neutron Activation 
Analysis - INAA) fu invece utilizzata a partire dal 1990 per le analisi multi-elementari fino all’introduzione 
del plasma ad accoppiamento induttivo (Inductively Coupled Plasma - ICP). In particolare la procedura 
INAA venne usata tra il 1990 ed il 1994, per i campioni relativi alle vulcaniti terziarie. Infine la spettrometria 
di massa a plasma accoppiato induttivamente (Inductively Coupled Plasma Mass Spectrometry - ICP-MS) è 
stata impiegata per analizzare i campioni prelevati a partire dal 2000. Si tratta di una procedura sensibile con 
limiti di rivelabilità (detection limits) dell’ordine dei ppb che utilizza la tecnica ICP per la ionizzazione del 
campione, e uno spettrometro di massa per le fasi di separazione e quantificazione degli ioni. Inoltre, le 
frazioni residue dei campioni analizzati (testimoni), le cui informazioni sono state appunto inserite nel 
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database e geo-referenziate, sono state riposte in uno specifico archivio all’interno del quale sono tutt’oggi 
conservate e disponibili per ulteriori studi futuri. 
I dati geochimici presenti nel database rappresentano una delle variabili che costituiscono il modello 
correlazionale studiato. Inoltre, essi sono stati  elaborati di volta in volta ed utilizzati ai fini degli obiettivi 
prefissi dal progetto di ricerca svolto. Le modalità con le quali i dati geochimici sono stati trattati verranno 
discusse nel capitolo seguente ma, in generale, essi sono stati elaborati al fine di ottenere sia i valori di 
background (di ciascun elemento in esame e per ciascuna litologia principale) sia la concentrazione media 
dei campioni, in riferimento all’ambito territoriale oggetto di studio. Dei 103 elementi e composti presenti 
all’interno del database si è scelto di considerare nell'ambito del progetto svolto, gli elementi contemplati dal 
D.lgs 152/2006 per i quali sono state definite le soglie limite di concentrazione nel suolo. 
3.3 Il Geoportale della Regione Sardegna 
Il Geoportale rappresenta lo strumento mediante il quale il Sistema Informativo Territoriale Regionale e la 
rispettiva Infrastruttura Dati Territoriali (SITR-IDT) rende fruibili agli utenti i dati geografici e territoriali 
regionali (http://www.sardegnageoportale.it/) disponibili. La definizione del geoportale e dei contenuti 
caratteristici dello stesso sono indicate specificatamente dalla Direttiva 2/2007/CE meglio nota come 
direttiva INSPIRE (Infrastructure for Spatial Information in Europe). In Italia tale direttiva è stata recepita 
con il D.lgs 32/2010, il quale prevede per le pubbliche amministrazioni l’obbligo di condivisione, attraverso 
il geoportale INSPIRE appunto, dei propri servizi per i set di dati territoriali. Per quanto riguarda la Regione 
Sardegna tali servizi, classificabili in ricerca, visualizzazione, download e trasformazione, rappresentano le 
modalità mediante le quali l’utente entra in contatto con i dati contenuti all’interno del database del SITR-
IDT. 
In particolare, la ricerca permette di accedere al catalogo dei dati e di individuare quelli che corrispondono ai 
requisiti richiesti dall’utente, sulla base di determinati parametri. Per ogni dato presente nel database è 
disponibile inoltre una dettagliata scheda informativa e descrittiva in relazione alle principali caratteristiche 
tecniche e strutturali del dato stesso. La presenza invece di numerose applicazioni di navigazione consente di 
espletare le funzioni di visualizzazione. È possibile visualizzare sia dati vettoriali tematici, quali le 
informazioni inerenti l’uso del suolo e la geologia della Sardegna, sia dati raster come ortofoto, immagini 
satellitari e foto aree dal primo dopoguerra a oggi. Dal catalogo dei dati è poi possibile scaricare 
direttamente ogni set di dati  mentre dalla sezione raccolta cartografica si possono scaricare facilmente i vari 
prodotti cartografici come la Carta Geologica o la cartografia del Piano Paesaggistico Regionale (PPR). 
Infine il SITR-ITD mette a disposizione uno strumento di conversione coordinate al fine di consentire la 
trasformazione del dato nei vari sistemi di riferimento in uso. Così come indicato dalla direttiva comunitaria 
le condizioni d’uso dei dati presenti nel Geoportale sono del tutto libere. 
I dati, disponibili gratuitamente, possono essere utilizzati per vari fini compresi quelli divulgativi e 
commerciali purché sia indicata la Regione Sardegna come autrice del dato stesso. Per tutte queste 
caratteristiche il Geoportale ha rappresentano uno strumento di notevole importanza per il progetto di ricerca 
svolto. Attraverso le funzioni sopra descritte è stato infatti possibile conoscere i dati disponibili e sulla base 
delle descrizioni fornite valutare se il dato stesso fosse utile ai fini dell’attività di ricerca. I dati territoriali 
scaricati e/o consultati dal Geoportale della Regione Sardegna ai fini degli obiettivi della ricerca sono 
indicati in Tabella 11.  
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Tabella 11: Dati acquisiti dal Geoportale della Sardegna, trattati ed elaborati durante l’attività di ricerca. 
Denominazione 
del dato Descrizione 
Rappresentazione 
spaziale 
Formato 
file 
Alveo inciso Superficie del letto del corso d'acqua Vettoriale .shp 
Aree a servizio di 
impianti 
industriali 
Aree che racchiudono impianti, edifici e manufatti industriali, o 
che svolgono funzioni di servizio per essi. Vettoriale .shp 
Aree minerarie 
dismesse 
Aree di recupero ambientale costituite da aree compromesse dalle 
attività minerarie dismesse e relative aree di pertinenza. Vettoriale .shp 
Carta geologica - 
Elementi areali Carta geologica 1:25000. Il dato è suddiviso per Provincia Vettoriale .shp 
Carta geologica - 
Elementi lineari Rappresentazione dei lineamenti strutturali Vettoriale .shp 
Carta dell'Uso del 
Suolo - elementi 
poligonali. 
Carta uso del suolo in scala 1:25000. Il dato è suddiviso per 
Provincia Vettoriale .shp 
Ciclo dei rifiuti 
Elementi puntuali identificanti le infrastrutture finalizzate al 
trattamento e allo stoccaggio dei rifiuti urbani, speciali, tossici e 
nocivi. 
Vettoriale .shp 
Curve di livello Rappresentazione planimetrica dell'altimetria attraverso la 
realizzazione di curve di livello. Vettoriale .shp 
Discariche Elementi poligonali rappresentanti aree degradate da attività 
antropiche pregresse ed utilizzate come discariche. Vettoriale .shp 
Elemento idrico Rappresentazione del tracciato del flusso d'acqua Vettoriale .shp 
Esposizione 
solare Percentuale di superficie comunale esposta a sud Raster .shp ; .xls 
Fiumi torrenti e 
altri corsi d'acqua Elementi lineari rappresentanti fiumi, torrenti e corsi d'acqua Vettoriale .shp 
Invaso artificiale 
Rappresentazione della superficie di bacini artificiali ottenuti da 
sbarramenti con dighe o prodotti da attività produttive (attività 
estrattive, saline, etc.) 
Vettoriale .shp 
Modello Digitale 
del Terreno 
Modello Digitale del Terreno (DTM) di precisione, con passo di 
campionamento di 1 m e 5 m che descrive in modo dettagliato 
l'andamento del terreno. 
Raster WGS.ASC 
Opere di 
regimazione 
idraulica 
Entità che costituiscono forme di controllo e di adeguamento della 
conformazione idrografica Vettoriale .shp 
Ortofoto e foto 
aree 
Visualizzazione immagini aeree e telerilevate della Sardegna - - 
Pascoli ed incolti Terreno coperto da vegetazione destinata a pascolo o non soggetta 
a coltivazione Vettoriale .shp 
Perimetrazioni 
aree percorse dal 
fuoco 2005 - 2013 
Superfici interessate da fuco maggiori di 0,1 HA Vettoriale .shp 
Punto di raccolta 
rifiuti Elementi atti alla raccolta dei rifiuti Vettoriale .shp 
Qualità 
ambientale delle 
acque superficiali 
Qualità ambientale dei corpi idrici superficiali secondo i dati 
provenienti dai laboratori dell'Agenzia Regionale Per l'Ambiente 
della Sardegna 
Vettoriale .shp 
Rete stradale Elementi lineari rappresentanti la viabilità su gomma  Vettoriale .shp 
Saline e saline 
storiche 
Elementi puntuali identificanti le aree estrattive per la produzione 
di sale marino Vettoriale .shp 
Serie storica 
misure 
idrometriche 
Misure dell'altezza di precipitazione - pdf 
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Denominazione 
del dato Descrizione 
Rappresentazione 
spaziale 
Formato 
file 
Serie storica 
temperature 
Serie Storica delle temperature minime e massime giornaliere, 
media mensile e media normale - pdf 
Siti inquinati 
Elementi poligonali rappresentanti i siti inquinati individuati 
nell'ambito del censimento e mappatura delle aree potenzialmente 
inquinate (D.Lgs 22/97 e D.M. 471/99). 
Vettoriale .shp 
Specchio d'acqua Rappresentazione della superfici coperte da "acque ferme: laghi, 
stagni, paludi. Vettoriale .shp 
 
Tra tutti i dati geoambientali presenti in Tabella 11 alcuni sono stati impiegati nel modello come variabili 
principali, altri sono stati utilizzati come variabili secondarie al fine di analisi più dettagliate mentre altri 
ancora, non sono stati impiegati ma utilizzati come supporto all’attività. Tuttavia, essi sono stati trattati e 
risultano essere disponibili per elaborazioni ed implementazioni future. Infine, in alcuni casi è stato 
controllato e quando possibile aggiornato, il dettaglio del dato fornito dal geoportale, come ad esempio per 
isoipse e aste fluviali in riferimento alla quota. 
3.4 I DATI DEMOGRAFICI 
Le informazioni demografiche di una popolazione residente in un data area sono fondamentali per il calcolo 
della frequenza di una determinata patologia nell’area considerata. L’incidenza e la prevalenza sono due 
strumenti che vengono utilizzati per esprimere tale frequenza, per una data popolazione, in relazione 
rispettivamente ad un intervallo di tempo o ad un preciso istante nel tempo. Di conseguenza, nel progetto di 
ricerca svolto, i dati demografici relativi alla popolazione sarda sono stati acquisiti ed elaborati al fine di 
calcolare l’incidenza del T1D e la prevalenza di ASDs in Sardegna (Capitolo4). Tali misure di frequenza 
rappresentano una delle variabili utilizzate nel modello correzionale oggetto del progetto stesso. A tale 
scopo, il portale Geo-Demo dell’Istituto Nazionale di Statistica (ISTAT) (http://demo.istat.it/) rappresenta 
l’unica fonte di acquisizione dei dati demografici utilizzata. 
All’interno di tale portale, le informazioni sono state acquisite dalla ricostruzione intercensuaria della 
popolazione e dalla ricostruzione intercensuaria del bilancio demografico. L’unità di analisi territoriale alla 
base della ricostruzione è il Comune e di conseguenza, i risultati a livello sovra comunale sono ottenuti 
mediante processi di aggregazione. I dati acquisti sono stati poi elaborati di volta in volta sulla base delle 
necessità dell’attività svolta (Capitolo 4). Oltre ad essere stati elaborati ai fini del calcolo di incidenza e 
prevalenza delle patologie, i dati demografici sono stati utilizzati durante l’attività di ricerca al fine valutare 
l’andamento demografico della popolazione residente nei Comuni della Sardegna. 
La ricostruzione intercensuaria della popolazione residente 
In generale, la ricostruzione intercensuaria della popolazione residente si basa sulle informazioni scaturite 
dalCensimento più recente, congiuntamente all’analisi dei flussi demografici quali nascite, decessi e 
migrazioni intercorsi nel periodo intercensuale di dieci anni. I dati di popolazione ricostruiti sono alla base 
delle statistiche demografiche (come ad esempio le previsioni statistiche di una popolazione), rappresentano 
quindi il risultato di un’elaborazione statistica e pertanto sono stati trattati come dati puramente statistici. 
Inoltre, i dati disponibili sul portale Geo-Demo relativi alla ricostruzione intercensuaria della popolazione 
residente si riferiscono a tre differenti intervalli di tempo (1982-1991; 1992 - 2001; 2002-2011) per i quali le 
metodiche ricostruttive risultano essere simili (ISTAT, 2013). 
Ricostruzione intercensuaria della popolazione residente per gli anni 1982 - 1991 
Fornisce i risultati ottenuti dalla ricostruzione della popolazione residente nei comuni italiani, per sesso ed 
età al primo gennaio degli anni compresi tra il 1982 e il 1991. In riferimento alla suddivisione amministrativa 
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comunale del territorio italiano al Censimento del 1981, tale ricostruzione è stata eseguita partendo 
dall’aggiornamento dei dati censuari riclassificandoli sulla base dei flussi demografici (nascite, decessi, 
iscrizioni e cancellazioni anagrafiche) e confrontandoli con i dati censuari del 1991 rendendo così possibile 
una ridistribuzione dei saldi residui ricostruendo la popolazione per “generazione”. Il dato è visualizzabile in 
due differenti formati, standard e per elaborazione in relazione alla popolazione totale e alle sole 
popolazioni maschile e femminile. Inoltre, è possibile visualizzare l’informazione desiderata in base a diversi 
livelli di aggregazione di dati a seconda dell’ambito territoriale: nazionale, regionale, provinciale e 
comunale.  
Ricostruzione intercensuaria della popolazione residente per gli anni 1992 -2001 
La metodica ricostruttiva impiegata è la medesima applicata per la ricostruzione precedente. Aggiornando la 
popolazione residente censita nel 1991 sulla base dei flussi demografici sono stati ricavati i dati confrontati 
poi con quelli scaturiti dal censimento del 2011 dando luogo, come in precedenza, a dei residui ridistribuiti 
nell’intervallo intercensuario mediante processi di interpolazione. A partire da questa ricostruzione i dati 
possono essere scaricati in formato .csv. 
Ricostruzione intercensuaria della popolazione residente per gli anni 2002 -2011 
Questa ricostruzione demografica differisce dalle precedenti poichè eseguita a carattere longitudinale, in 
quanto ricostruisce l’andamento demografico intercensuario di ciascuna generazione singolarmente, con la 
ricostruzione dei totali ottenuta in ogni anno per somma delle singole esperienze generazionali. (ISTAT, 
2013). Inoltre, viene introdotta per la prima volta la distinzione tra popolazione residente di cittadinanza 
italiana e residenti stranieri. 
La ricostruzione intercensuaria del bilancio demografico 
A differenza delle ricostruzioni intercensuarie della popolazione residente, la ricostruzione dei bilanci 
demografici per ciascun comune è disponibile solo per gli intervalli di tempo 1991-2001 e 2001-2011, e 
singolarmente per gli anni 2012, 2013, 2014. Tale ricostruzione viene eseguita al fine di fornire delle misure 
di consistenza di una popolazione in quanto indica la popolazione residente di cittadina italiana al 1 gennaio 
di ogni anno e quella al 31 dicembre, insieme a tutti i flussi demografici che hanno caratterizzato 
l’andamento demografico di una popolazione in quell’anno ossia: nascite, decessi, iscrizioni da e per altri 
comuni, iscrizioni da e per Paesi esteri ed acquisizione della cittadinanza italiana. 
3.5 I DATI CLINICI 
Insieme ai dati demografici di cui sopra, i dati clinici relativi a ciascuna delle patologie considerate risultano 
essere fondamentali per il calcolo dell’incidenza e della prevalenza delle stesse patologie. Tali dati clinici si 
riferiscono in particolare al numero di pazienti per ciascuno dei Comuni delle aree di studio considerate a 
seconda della patologia considerata. 
I dati del T1D 
I dati clinici relativi ai pazienti di T1D di 377 Comuni della Sardegna, sono stati forniti dal Centro 
Diabetologico dell’Azienda Ospedaliera Brotzu di Cagliari, diretto dal Dott. Marco Songini e che 
rappresenta il Centro di riferimento regionale per lo studio e la cura del DM e delle patologie metaboliche. In 
particolare, i dati resi a disposizione sono stati forniti in due diversi istanti di tempo nel corso dei tre anni. 
Un primo file .xls contenente i dati relativi al numero di pazienti di T1D dai 0 ai 14 anni di età, per la totalità 
dei Comuni sardi e il cui onset risaliva all’intervallo di tempo 1989-2009, è stato utilizzato per una 
elaborazione preliminare al fine di valutare la correlazione tra la totalità dei pazienti di T1D, senza 
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distinzione di genere e i fattori ambientali in esame. Un secondo ed aggiornato file .xls è stato in seguito 
messo a nostra disposizione. Tale file, contenente per ciascuno dei 377 Comuni il numero dei pazienti 
distinti per sesso e per fascie di età, ha permesso di svolgere una valutazione più accurata della correlazione 
tra la frequenza del T1D ed i fattori ambientali.  
 
I dati della MS 
Nel presente lavoro di ricerca svolto sono stati utilizzati i dati clinici di 292 pazienti di MS, 94 maschi e 198 
femmine (Cocco et al., 2011) residenti in 25 comuni della parte sud-occidentale della Sardegna (23 Comuni 
della provincia di Carbonia-Iglesias e 2 Comuni della provincia di Cagliari). I dati in questione sono stati 
forniti dal Centro per la Sclerosi Multipla dell’Azienda Ospedaliera Universitaria presso l’Ospedale Binaghi 
di Cagliari diretto dalla Dott.ssa Maria Giovanna Marrosu.  
 
I dati del ASDs 
I dati di oltre mille pazienti di ASDs residenti in 86 Comuni del Sud Sardegna sono stati utilizzati ai fini 
della ricerca svolta. Le informazioni, distinte per genere e comprendenti sia la data di nascita di ciascun 
paziente sia la data di diagnosi della patologia, sono stati forniti dal Dott. Giuseppe Doneddu, direttore del 
Centro per lo studio dei disturbi pervasivi generalizzati del bambino dell’Azienda Ospedaliera Brotzu di 
Cagliari. 
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4. TRATTAZIONE ED ELABORAZIONE DEI DATI 
Nel precedente capitolo sono stati introdotti i dati geoambientali, demografici e clinici, alla base del modello 
correlazionale oggetto di studio. Questi dati, reperiti da varie fonti (Database delle Georisorse del DICAAR, 
Geoportale della Regione Sardegna, portale Geo-Demo dell’ISTAT, registri e archivi medici) nella maggior 
parte dei casi sono stati acquisiti in formati non idonei ad una immediata elaborazione. Per quanto riguarda i 
vari strati informativi acquisiti in formato pdf o quelli riferiti ad un ambito territoriale differente da quello 
oggetto di studio, è stato necessario trattare i dati al fine di renderli elaborabili. Di conseguenza, tramite 
programmi open source è stato necessario convertire i file .pdf in formato .xls mentre, in ambiente GIS 
mediante strumenti di geoprocessing, le informazioni riferite all’intero territorio regionale sono state riferite 
ad ambiti territoriali comunale ed intercomunale. Le modalità con le quali ogni singolo strato informativo è 
stato trattato e poi elaborato vengono descritte nel presente capitolo. 
4.1 Ambiti territoriali di studio 
La correlazione tra la frequenza delle patologie e gli strati informativi in esame, è stata valutata sia in 
relazione a ciascuno dei 377 Comuni della Sardegna sia in riferimento ad un ambito intercomunale 
rappresentato da aree costituite da uno o più Comuni. Inizialmente, tutti i dati acquisiti (geoambientali, 
demografici e clinici) sono stati trattati ed elaborati in modo tale da riferire l’informazione su base comunale. 
Per ciascun Comune è possibile conoscere quindi, tra le altre, le informazioni geochimiche, litologiche, 
demografiche, incidenza e prevalenza delle patologie, ad esso relative. 
In un secondo momento e solamente per quanto riguarda il T1D (patologia per la quale i dati clinici a 
disposizione sono rappresentativi di tutta la Sardegna), si è deciso di applicare il modello su scala 
intercomunale. Ciò è stato possibile sfruttando le numerose peculiarità litologiche dell’Isola (Capitolo3). A 
seconda di tali caratteristiche infatti, in uno stesso contesto litologico molti elementi risultano essere associati 
tra loro. Tale associazione, usata nel passato dai prospettori minerari per identificare i giacimenti minerari, 
implica che, in una stessa litologia, elevati o bassi tenori di certi elementi possono indicare elevati o bassi 
tenori degli elementi a loro associati. Di conseguenza, in riferimento alla litologia principale, più Comuni 
aventi le stesse caratteristiche litologiche possono essere considerati come facenti parte di un’unica area. 
Tale considerazione ha permesso l’identificazione di 109 aree litologicamente omogenee (HA) costituite da 
uno o più Comuni della Sardegna (Figura 12). 
Figura 12: A) Suddivisione amministrativa del territorio regionale (da Geoportale Sardegna); B) Suddivisione 
del territorio regionale in 109 aree litologicamente omogenee 
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La totalità degli strati informativi acquisiti e trattati in precedenza su base comunale, è stata quindi ritrattata 
al fine di rendere l’informazione relativa ad ogni singola area omogenea.  
4.2 Trattazione ed elaborazione dei dati ambientali 
I dati ambientali utilizzati durante il progetto di dottorato sono stati acquisiti sia dal Geoportale della 
Regione Sardegna sia dal Database delle Georisorse del DICAAR (Capitolo3). Come accennato in fase di 
introduzione al presente capitolo, il lavoro di trattazione dei dati geoambientali è stato svolto principalmente 
per adattare l’informazione acquisita alle finalità del progetto di ricerca. Essendo infatti i dati geoambientali 
contenuti nel Geoportale riferiti alla totalità del territorio regionale e assumendo come unità spaziale di 
studio gli ambiti comunale e sovracomunale, è stato necessario trattare le varie informazioni in modo tale da 
riferirle a tali unità spaziali scelti e poterle quindi elaborare. Per lo stesso motivo, le informazioni disponibili 
in formati non idonei ad una immediata elaborazione, sono state trattate e rese disponibili in formati ad essa 
idonei (ad esempio in formato.xls). In tale paragrafo, per ogni strato informativo considerato, sia esso 
acquisito dal Geoportale (Tabella20) o dal Database delle Georisorse (Capitolo3.2) vengono indicate le 
principali metodiche di trattazione ed elaborazione. 
I dati della geologia areale e lineare 
Le informazioni sulla geologia della Sardegna reperite dal Geoportale della Regione si riferiscono sia a 
elementi areali (geologia a scala 1:25.000) sia a elementi lineari (prevalentemente strutture disgiuntive). Esse 
provengono in parte dal progetto CARG e in parte da estrazione degli elementi areali e lineari dalla carta 
geologica della Sardegna. In particolare, le informazioni geologiche sono contenute in 8 files .shp, uno per 
ciascuna delle province della Sardegna (Figura 13). 
Figura 13: Rappresentazione degli 8 files .shp contenenti le informazioni geologiche della Sardegna (da Sardegna 
Geoportale) 
 
Come è possibile notare in figura, l’informazione presente nel Geoportale è riferita ad una dimensione 
territoriale differente da quello assunto nel progetto svolto. Al fine quindi di riferire l’informazione su base 
comunale e intercomunale, è stato necessario tagliare il dato attraverso operazioni di geoprocessing con 
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software GIS. A tale scopo, è stato utilizzato il software ArcMap10.1 ed in particolare lo strumento di 
geoprocessing denominato clip (Figura 14). Tale strumento, consente infatti di tagliare un layer di input 
(input features) sulla base di un layer di ritaglio (clip features), ottenendo come risultato un terzo layer 
denominato layer ritagliato (output features). Ipotizziamo di dover ritagliare le informazioni geologiche della 
provincia di Sassari sulla base del limite territoriale del Comune di Sassari. Si assumono il layer 
geologiaArealiSassari come layer di input e il layer Sassari.dxfPolygon come layer di ritaglio (Figura 14A). 
Il risultato dell’operazione di clip è rappresentato dal layer geologiaAreali_ComuneSassari (Figura 14B) il 
quale contiene le informazioni geologiche riferite al solo Comune di Sassari (Figura 14C).  
Figura 14: Operazione di Clip con ArcMap10.1 per quanto riguarda le caratteristiche geologiche del Comune di 
Cagliari 
 
L’operazione sopra descritta è stata eseguita per la totalità dei Comuni della Regione e per le 109 HA, in 
modo da disporre dell’informazione su base comunale e sovracomunale rispettivamente. Per eseguire tale 
operazione è stato necessario unire gli 8 files .shp per ciascuna delle Province mediante funzione di merge in 
GIS. 
In Figura 15 è riportato il risultato dell’operazione di clip per relativamente all’informazione geologica della 
HA numero 95, comprendente i Comuni dell’area vasta cagliaritana. 
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Figura 15: Operazione di Clip con ArcMap10.1 per quanto riguarda le caratteristiche geologiche dell’area 
omogenea n°95. 
 
La stessa metodica applicata per lo strato informativo geologia areali è stata applicata per l’informazione 
relativa agli elementi lineari (Figura 16). 
Figura 16: Schema dei lineamenti strutturali disgiuntivi della Sardegna (da Geoportale Sardegna) 
 
Anche in questo caso, l’operazione di clip, è stata eseguita per tutti i Comuni e per tutte le HA della 
Sardegna. In Figura 17 è riportato il risultato della clip per la HA numero 85.   
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Figura 17: Esempio di lineazioni disgiuntive nel Comune di Villacidro (elaborazione dei dati reperiti dal 
Geoportale della Regione Sardegna). 
 
L’idrografia della Sardegna 
Analogamente a quanto eseguito per gli altri strati informativi di cui sopra reperiti dal Geoportale regionale, 
l’informazione è stata trattata mediante software GIS al fine di renderla disponibile su scala comunale e 
intercomunale. Anche in questo caso, l’operazione di taglio è stata eseguita per tutti i 377 Comuni della 
Sardegna e per tutte le 109 HA. In Figura 18A è mostrata la rete idrografica relativa all’intero territorio 
regionale mentre in Figura 18B, è mostrata la rete idrografica della HA n°69. 
Figura 18: A: Rete idrografica della Sardegna (dal Geoportale della Regione Sardegna); B: Rete idrografica 
dell’area omogenea n°69 (elaborazione dei dati reperiti dal Geoportale della Regione Sardegna). 
 
Capitolo 4. Trattazione ed elaborazione dei dati 
64 
 
Aree incendiate 
In Sardegna, dal 2005 al 2014, oltre 200.000 Ha di territorio regionale sono stati colpiti da incendi. E' noto 
che durante tali eventi, come conseguenza di processi di combustione, si verifica il rilascio di sostanze 
dannose per l’organismo, quali aromatici ed elementi accumulatasi nella copertura vegetativa. Tra i vari 
composti che vengono rilasciati nell’ambiente vi sono: policlorodibenzo-p-diossine (PCDDs) e 
policlorodibenzofurani (PCDFs) (Kim et al., 2003; Turci et al., 2009); PCBs (Martinez et al., 2000); PAHs 
(Martinez et al., 2000; Kim et al., 2003; Olivella et al., 2006; Vergnoux et al., 2011); particolato (Sapkota et 
al., 2005; Yokelson et al., 2007; Jaffe et al., 2008). Questi composti chimici, alcuni dei quali sono stati 
inseriti dal IARC nel gruppo1 delle sostanze certamente cancerogene, sono stati recentemente oggetto di 
studi scientifici, anche in relazione a patologie quali T1D, MS e ASDs. A tal proposito infatti, elevate 
concentrazioni di PCBs (Longnecker et al., 2001; Everett et al., 2006; Codru et al., 2007) e PCDDs (Everett 
et al., 2006) nel sangue sono state associate con il DM. Esposizioni prenatali agli stessi PCBs, ai PCDFs ed 
ai PAHs sembrerebbero inoltre coinvolti nello sviluppo dei ASDs (Nowack et al., 2015; Sheng et al., 2010). 
Prince et al. (2006), affermano come tra le patologie conseguenti ad esposizione lavorativa ai PCBs negli 
USA tra il 1940 ed il 1998 vi sia anche la MS. Numerosi studi, evidenziano anche come vi possa essere una 
correlazione tra la qualità dell’aria (livelli di PM2,5 e PM10) e l’incremento di frequenza del T1D (Pearson 
et al., 2010) e ASDs (Talbott et al., 2015). Per queste ragioni, tra i dati geoambientali trattati nel presente 
lavoro di ricerca è stata considerata, per ciascuno dei Comuni della Sardegna e per ciascuna delle HA, la 
percentuale rispetto al totale delle aree interessate da incendi, al fine di valutarne l’eventuale correlazione 
con la frequenza delle patologie. I dati sono state reperiti anche in questo caso dal Geoportale della Regione 
Sardegna, all’interno del quale sono  disponibili gli strato informativi perimetrazioni aree percorse dal fuoco 
contenenti le informazioni (in poligoni) delle aree interessate da incendi, di estensione superiore ai 1000 m2, 
dal 2005 al 2014. Per ciascuno di questi anni è possibile scaricare un file .shp contenti le aree del territorio 
regionale colpite da incendio. Mediante la funzione di geoprocessing merge è possibile in arcmap10.1 
accorpare le informazioni contenute in files .shp diversi in un unico files .shp. 
Figura 19: Aree interessate da incendio in Sardegna dal 2005 al 2014 (dal Geoportale della Regione Sardegna). 
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In Figura 19 vengono mostrate le aree colpite da incendio in Sardegna dal 2005 al 2014. Applicando la 
funzione di clip con il software GIS arcmap10.1, l’informazione è stata tagliata e resa disponibile su scala 
comunale e intercomunale (Figura 20). 
Figura 20: Aree interessate ad incendio dal 2005 al 2014 nel Comune di Nuoro (elaborazione dei dati reperiti dal 
Geoportale della Regione Sardegna). 
 
La funzione di clip restituisce come risultato un nuovo file .shp i cui attributi risultano essere quelli relativi 
alla output feature. A questo punto, sono state sommate le aree dei singoli poligoni ottenendo quindi la 
superficie totale interessata da incendio per un determinato Comune e per un determinato anno. Tale 
procedura, la quale ha richiesto un lungo periodo di tempo per essere completata, è stata eseguita per 
ciascuno dei 377 Comuni della Sardegna e per ciascuna delle 109 HA, sia per ogni singolo anno sia per 
l’intero intervallo di tempo.  
Misure termo-pluviometriche 
In letteratura vi sono numerosi studi secondo i quali lo stato di salute dell’uomo sia legato ai cambiamenti 
climatici generati per esempio dall’effetto serra, dalla fluttuazione di temperatura e piovosità o ancora dalle 
varie problematiche dovute al fenomeno delle piogge acide (Mc Michael et al., 2006; Haines et al., 2004, 
2006). 
Le serie storiche delle misure termo-pluviometriche sono state reperite in formato .pdf (Figura 21) dal 
Geoportale della Regione Sardegna. Si tratta in particolare dei dati relativi alle temperature medie massime e 
minime registrate giornalmente da 235 stazioni localizzate su tutto il territorio regionale, a partire dal 1982 
fino al 2002. Per ciascuna stazione però i dati non fanno riferimento ad un intervallo di tempo omogeneo e 
non sono completi. Per alcune stazioni infatti è possibile che all’interno di un determinato anno non siano 
disponibili i dati relativi a tutte e dodici le mensilità. 
A causa dell’impossibilità di utilizzare i dati per una qualsiasi elaborazione, in quanto contenuti in files .pdf,  
è stato necessario applicare una laboriosa procedura, in termini di tempo,  al fine di rendere le informazioni 
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adatte all’elaborazione. In primo luogo, è stato necessario ricercare sul web un software open source 
(http://smallpdf.com/) che permettesse di convertire, nel modo più preciso possibile, i files .pdf in formati più 
consoni (.xls). La conversione, non rigorosa, ha permesso di ottenere dei files .xls da ricostruire in quanto le 
informazioni non risultavano essere disposte nel modo corretto (colonne sfalsate).   
Figura 21: Estratto di un file .pdf contenente le serie storiche delle temperature 
 
Una volta ricostruiti i files per ciascuna delle 235 stazioni (Figura 22) è stato necessario valutare il numero di 
stazioni termo-pluviometriche per le quali le informazioni risultavano essere il più complete possibile e 
riferite ad un intervallo di tempo ampio in modo tale da rendere le elaborazioni significative dal punto di 
vista statistico. 
Figura 22: Estratto di un file .xls contenente le serie storiche delle temperature 
 
In particolare, solo per 77 stazioni sulle 235 stazioni totali è possibile disporre di un dato completo (media 
mensile delle temperature massime e minime) riferito all’intervallo di tempo 1989-2001. Tali dati sono stati 
elaborati al fine di valutare l’entità dell’eventuale cambiamento climatico in Sardegna. A partire dalle medie 
mensili delle temperature massime e minime di ciascuna delle 77 stazioni dal 1989 al 2001 è stato calcolato 
il valore medio di temperature massima e minima nei due periodi maggio-giugno-luglio e settembre-ottobre-
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novembre nell’intervallo temporale in esame. Considerando la temperatura massima nel primo intervallo 
possiamo affermare come per tutte e 77 le stazioni termo pluviometriche, fatta eccezione per quelle di 
Busachi, Calangianus e Cargeghe, è stato riscontrato un incremento così come per ciò che concerne le 
temperature minime nello stesso periodo (maggio-giugno-luglio) in 71 stazioni su 77 esaminate. Valutando 
invece l’andamento nel tempo delle temperature massime e minime nei mesi di settembre-ottobre-novembre, 
un incremento delle massime è stato osservato per 65 stazioni sulle 77 totali mentre un incremento delle 
temperature minime è stato osservato per 56 stazioni. In linea di massima, anche in Sardegna si è notato un 
progressivo incremento di temperatura massima e minima a livello regionale, dal 1989 al 2001 per la gran 
parte delle stazioni termo-pluviometriche per le quali è disponibile un’informazione continuativa nel tempo. 
A titolo esplicativo della metodica applicata, nel Grafico 10 sono riportati i grafici che descrivono 
l’andamento temporale delle temperature medie massime e minime per due delle stazioni termo-
pluviometriche nel primo dei due intervalli mensili presi in considerazione. 
Grafico 10: Andamento temporale delle temperature medie massime e minime nelle stazioni di Zuighe e Seui nei 
mesi di maggio-giugno-luglio dal 1989 al 2001 (elaborazione dei dati reperiti dal Geoportale della Regione 
Sardegna). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Esposizione solare dei Comuni della Sardegna 
Come già descritto nel secondo capitolo, il grado con il quale le persone sono esposte alle radiazioni 
ultraviolette è direttamente proporzionale al livello di produzione di vitamina D da parte dell’organismo 
(Adams et al., 1982; Teruskin et al. 2010). A sua volta, la vitamina D risulta essere un fattore protettivo 
verso l’insorgenza sia del T1D sia della MS (Chiu et al., 2004 ; Ascherio & Munger, 2007). Sulla base di 
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queste evidenze, si è pensato fosse opportuno valutare, per ciascuno dei 377 Comuni della Sardegna, la 
percentuale del territorio comunale esposta a radiazione solare diretta. 
Tale operazione, eseguita mediante software GIS, ha permesso di ricavare, per ciascuno dei 377 Comuni 
dell’Isola, la percentuale di area comunale esposta a sud rispetto alla totalità dell’area comunale. Lo strato 
informativo utilizzato per l’elaborazione è stato quello relativo al Digital Terrain Model (DTM) con passo 
250 metri reperito dal Geoportale della Regione Sardegna. La funzione utilizzata è denominata aspect e 
consente di valutare l’orientazione della direzione della pendenza di una superficie topografica. Tale 
orientazione viene quantificata tramite l’angolo che la linea di pendenza (per ciascuna cella del DTM) forma 
con il nord geografico eseguendo la misurazione in senso orario. 
I valori variano ovviamente da 0° a 360° e, in particolare, a 0° corrisponde l’esposizione al nord, a 90° 
corrisponde l’esposizione a est, a 180° corrisponde l’esposizione a sud, a 270° corrisponde l’esposizione a 
ovest. Dopo aver trasformato i file .shp in .grid, è possibile selezionare le celle esposte a sud, quindi 
teoricamente con esposizione massima all’insolazione, attraverso una query che tenga conto dei valori 
compresi tra 90° e 270°. Tale query genera un nuovo file .grid e attribuisce il valore 1(vero) per le celle che 
soddisfano la query e il valore 0 (falso) per le celle che non la soddisfano e che quindi sono comprese tra i 
270° e 90°. 
Moltiplicando il valore 1 corrispondente al vero con il codice identificativo di ogni comune si ottiene un altro 
file .grid con le sole celle esposte a sud ed aventi per valore il codice identificativo del Comune di 
appartenenza. Moltiplicando poi l’estensione di ogni cella per il numero di celle esposte a sud in ogni 
Comune è stata determinata la porzione di area comunale esposta a sud. Moltiplicando invece il valore 0 
corrispondente al falso e il codice identificativo di ogni Comune e ripetendo il procedimento è stata 
determinata per ogni Comune la superficie territoriale esposta a nord. Sommando infine l’estensione delle 
celle esposte a sud e a nord è stato poi possibile calcolare la % esposta a sud o a nord rispetto al totale. 
Considerando invece le HA, la % di superficie esposta a sud è stata determinata mediante il rapporto, 
moltiplicato poi per 100, tra la somma dell’area esposta a sud dei Comuni facenti parte della HA e l’area 
complessiva della HA. In Tabella 12 sono riportati i valori risultanti dall’elaborazione appena descritta per le 
109 HA. 
Tabella 12: Superficie territoriale esposta a sud per ciascuna HA 
HA Area (km²) Area_Sud(km²) Area_sud (%) HA Area (km²) Area_Sud(km²) Area_sud (%) 
1 710,24 331,06 46,61 56 373,31 212,31 56,87 
2 263,75 98,44 37,32 57 223,01 110,06 49,35 
3 128,74 39,88 30,97 58 252,92 123,00 48,63 
4 167,73 65,06 38,79 59 123,31 77,50 62,85 
5 384,81 131,88 34,27 60 100,76 62,25 61,78 
6 325,89 141,69 43,48 61 195,75 108,06 55,20 
7 538,36 234,94 43,64 62 149,28 95,50 63,97 
8 704,85 373,44 52,98 63 118,42 61,50 51,94 
9 295,58 116,19 39,31 64 220,32 114,06 51,77 
10 125,64 79,38 63,18 65 186,79 106,44 56,98 
11 172,86 73,75 42,67 66 169,34 81,81 48,31 
12 105,38 46,13 43,77 67 157,68 88,56 56,17 
13 232,98 98,06 42,09 68 303,31 125,94 41,52 
14 208,85 119,94 57,43 69 569,30 175,94 30,90 
15 221,29 82,94 37,48 70 365,31 186,31 51,00 
16 258,78 150,13 58,01 71 165,09 107,88 65,34 
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HA Area (km²) Area_Sud(km²) Area_sud (%) HA Area (km²) Area_Sud(km²) Area_sud (%) 
17 202,29 110,06 54,41 72 211,56 133,88 63,28 
18 98,35 57,13 58,08 73 148,18 97,38 65,72 
19 110,18 57,31 52,02 74 94,10 64,00 68,01 
20 491,14 203,94 41,52 75 77,09 47,81 62,02 
21 754,63 329,56 43,67 76 116,68 64,44 55,23 
22 265,20 123,06 46,40 77 506,45 274,88 54,27 
23 88,08 41,63 47,26 78 101,44 55,88 55,08 
24 91,55 57,13 62,40 79 130,30 50,19 38,52 
25 199,19 87,88 44,12 80 57,06 21,50 37,68 
26 120,75 49,19 40,73 81 63,24 29,19 46,15 
27 287,14 146,69 51,09 82 78,51 34,63 44,10 
28 148,79 92,25 62,00 83 215,04 138,50 64,41 
29 303,35 186,94 61,62 84 333,83 232,56 69,67 
30 390,34 168,38 43,14 85 183,37 63,56 34,66 
31 320,56 182,81 57,03 86 192,01 99,75 51,95 
32 172,33 80,56 46,75 87 157,13 76,25 48,53 
33 335,28 183,81 54,82 88 245,12 223,88 91,33 
34 272,34 109,63 40,25 89 113,44 81,25 71,62 
35 186,23 94,38 50,68 90 80,74 38,56 47,76 
36 200,14 103,50 51,71 91 152,82 88,69 58,03 
37 130,33 45,00 34,53 92 223,38 143,81 64,38 
38 242,72 156,69 64,56 93 94,93 46,56 49,05 
39 109,98 66,56 60,52 94 263,34 148,56 56,41 
40 394,72 202,63 51,33 95 444,71 305,63 68,72 
41 234,27 97,56 41,64 96 134,78 38,06 28,24 
42 222,64 88,38 39,69 97 189,81 86,44 45,54 
43 249,51 116,19 46,57 98 207,29 131,13 63,26 
44 244,98 129,00 52,66 99 193,72 119,13 61,49 
45 241,56 117,38 48,59 100 176,91 106,63 60,27 
46 176,21 87,50 49,66 101 280,85 153,94 54,81 
47 176,02 133,06 75,59 102 175,24 110,13 62,84 
48 197,57 147,44 74,63 103 116,26 59,31 51,02 
49 197,13 86,88 44,07 104 246,13 140,63 57,13 
50 175,22 146,31 83,50 105 96,95 67,88 70,01 
51 383,84 219,00 57,05 106 138,97 84,06 60,49 
52 99,89 86,38 86,47 107 39,91 21,56 54,02 
53 237,51 123,06 51,81 108 67,89 39,88 58,73 
54 162,07 96,19 59,35 109 68,38 29,13 42,59 
55 74,73 42,56 56,95     
 
Si tratta di una elaborazione preliminare eseguita con l’ausilio dei DTM che, a differenza dei Digital 
Elevation Model (DEM) non tengono conto di tutti gli oggetti presenti sul terreno come vegetazione o edifici 
ma rappresentano solo l’andamento della superficie geodetica. Una valutazione più accurata potrebbe essere 
fatta utilizzando i DTM a 100m o 50m o i DEM. 
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Calcolo del background degli elementi dei campioni tipo stream 
L’accorpamento dei 377 Comuni della Sardegna in aree litologicamente omogenee, in riferimento alla 
litologia principale, ha permesso la determinazione del fondo geochimico3 (background) di ciascuno degli 
elementi considerati in ciascuna area. Poiché in una certa area e in un certo materiale (suolo, roccia, 
sedimento fluviale, acqua, ecc.), la distribuzione di ciascun elemento è la risposta a tutta una serie di processi 
che hanno agito su di esso, in uno studio geochimico, risulta particolarmente importante disporre, oltre 
all’inquadramento geologico, anche delle varie litologie presenti, in quanto ognuna di esse è caratterizzata da 
un contenuto in un dato elemento, ottenuto mediante elaborazioni statistiche, che costituisce il valore di 
fondo formazionale o “background”. 
La metodologia statistica utilizzata è il risultato di decenni di esperienze maturate in campo minerario, in cui 
si è evoluta gran parte delle scienze dalla terra e dove, come è naturale, è stato dato ampio spazio ai campi 
della ricerca, valutazione e valorizzazione dei giacimenti. Questo ha permesso sia di affinare tecniche per 
l’individuazione di mineralizzazioni fino a renderle estremamente sensibili, sia di sviluppare tecniche per 
l’individuazione del modello statistico e geostatistico estremamente precise. Tali esperienze e tecniche, 
trasferite nel campo ambientale, permettono oggi non solo di individuare e delimitare, con notevole 
precisione, aree in cui si hanno tenori elevati degli elementi ricercati, ma anche di ricavare il contenuto in un 
dato elemento nelle litologie presenti nell’area studiata, anche quando sensibilmente obliterato dai fenomeni 
antropizzazione (Marcello et al., 2008). Ipotizziamo ora di volere determinare il valore di fondo dell’As in 
una serie di campioni stream sediments (Tabella 13). 
Tabella 13: Dati analitici dell’As di 30 campioni di tipo stream 
Campione As (ppm) Campione As (ppm) 
C26 3,03 C10 8,12 
C23 1,92 C6 7,48 
C19 4,01 C7 15,83 
C11 2,74 C28 3,31 
C27 2,36 C15 7,90 
C24 2,39 C14 2,04 
C21 <0.05 C9 2,55 
C20 2,71 C5 1,72 
C12 2,96 C16 4,30 
C8 2,13 C30 4,27 
C25 2,17 C1 39,46 
C22 2,83 C3 16,82 
C17 5,89 C2 28,09 
C18 9,11 C4 8,31 
C13 2,23 C29 2,61 
Per la determinazione del valore di fondo di un dato elemento è necessario capire se l’insieme dei dati segue 
una distribuzione di tipo normale o di tipo log-normale. Dopo aver ordinato i dati in ordine decrescente, è 
                                                     
3
 
  Il fondo geochimico(background), è definito come la naturale concentrazione di un elemento all’interno dei 
diversi tipi litologici (Plant et al., 2001). 
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possibile valutare preliminarmente se i dati in esame presentano una distribuzione normale o log-normale 
(Grafico 11). 
Grafico 11: Istogramma preliminare dati As 
 
Dall’istogramma di cui sopra è possibile notare come, all’apparenza, i dati in esame sembrano seguire una 
distribuzione statistica di tipo normale. Per la determinazione del valore di fondo, non devono essere presi in 
considerazione i valori di concentrazione superiori al valor medio più due volte la deviazione standard (M + 
2σ) e inferiori al valor medio meno due volte la deviazione standard (M - 2σ). 
Attraverso lo strumento di analisi dei dati denominato analisi descrittiva, in Excel, è possibile calcolare tali 
parametri relativi alla serie di dati (Tabella 14). 
Tabella 14: Statistica descrittiva dei dati dell’As 
As ppm 
Media 6,643381104 
Errore standard 1,546397814 
Mediana 2,993630573 
Deviazione standard 8,469969654 
Varianza campionaria 71,74038593 
Curtosi 8,16956367 
Asimmetria 2,76820269 
Intervallo 39,43359873 
Minimo 0,025 
Massimo 39,45859873 
Somma 199,3014331 
Conteggio 30 
Sulla base delle informazioni in tabella, dai dati iniziali è quindi necessario eliminare i valori superiori a 
23,58 ppm (M + 2σ) e inferiori a -10,30 (M - 2σ). Di conseguenza, dai valori di concentrazioni di Tabella13, 
i campioni C1 (39,46 ppm) e C2 (28,09 ppm) devono essere eliminati. 
Tale procedura viene poi applicata ai valori di concentrazione rimasti, fino a quando tutti i valori risultano 
essere compresi tra i valori M + 2σ ed M - 2σ (Tabella 15). Per questi valori di concentrazione infatti, la 
media aritmetica è pari a 2,48 ppm mentre la deviazione standard è pari 0,44 ppm. Di conseguenza, i valori 
M + 2σ ed M - 2σ risultano essere uguali a 3,36 ppm e 1,6 ppm rispettivamente e tutti i valori di 
concentrazioni ne risultano essere compresi. 
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Tabella 15: Dati analitici dell’As compresi tra i valori M + 2σ ed M - 2σ 
As ppm 
3,31 
3,03 
2,96 
2,83 
2,74 
2,71 
2,61 
2,55 
2,39 
2,36 
2,23 
2,17 
2,13 
2,04 
1,92 
1,72 
Il valore rappresentato da M + σ rappresenta il valore di background dei dati in esame (2,92 ppm). Una volta 
determinato il valore di fondo è possibile determinare con maggiore precisione l’istogramma della serie di 
dati. A tal fine, la prima operazione necessaria è relativa al calcolo dell’ampiezza della classe 
dell’istogramma stesso attraverso la formula nota per questo tipo di elaborazioni (Marcello et al., 2008).  
Dai calcoli si ottengono i seguenti valori di classe. 
Tabella 16: Valori delle classi dell’istogramma e rispettive frequenze. 
Classe Frequenza 
1,72 1 
2,02 1 
2,32 4 
2,62 4 
2,92 3 
3,22 2 
3,52 1 
Una volta ottenuti i valori delle classi e di frequenza è possibile determinare l’istogramma (Grafico 12). 
Grafico 12: Istogramma per la serie di dati in esame 
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Come si può notare dal grafico, la serie di dati presenta una distribuzione statistica normale come ipotizzato 
inizialmente in seguito alla determinazione dell’istogramma preliminare. Nel caso in cui non si ottenesse una 
distribuzione normale, sarebbe necessario ripetere tutto il procedimento trasformando i dati iniziali nei 
rispettivi valori logaritmici. Naturalmente, più alto è il numero dei campioni e maggiore è la significatività e 
la forza dell’elaborazione. In prima approssimazione si può affermare che il numero minimo per poter 
ottenere un buon risultato è di almeno 50 campioni 
Tale procedimento, è stato adottato per determinare i valori di fondo, per ciascuna delle 109 HA ed impiegati 
nell’analisi di correlazione tra gli stessi valori di background e l’incidenza del T1D (Capitolo 5.2). Gli 
elementi considerati sono As, Be, Cd, Cr, Cu, Mn, Ni, Pb, Sb, Se, Sn, Th, Tl, U, V, Zn ossia i 14 elementi i 
cui limiti di concentrazione in aree a interesse pubblico e privato sono inseriti nel Testo Unico Ambientale 
(D.lgs 152/2006 – Allegato 5, tabella1) più Mn e Th i cui dati analitici risultano essere completi per un 
numero considerevole di HA. 
Altre elaborazioni dei dati geochimici 
Oltre ad esser stati elaborati ai fini del modello correlazionale (Capitolo 5), i dati geochimici possono essere 
utilizzati per valutare la distribuzione di taluni elementi sul territorio e rapportarli ai limiti di legge. 
Considerando ad esempio i dati geochimici relativi al Cd (Figura 23A), è stato possibile elaborare i dati 
stessi al fine di valutare i tenori di Cd in Sardegna in relazione ai valori limite indicati dalla normativa 
vigente (Sanna et al., 2015). 
Tabella 17: Concentrazione soglia di  di contaminazione nel suolo e nel sottosuolo in relazione alla destinazione 
d’uso dei siti da bonificare (da D.lgs 152 / 2006-Allegato 5 tabella1). 
 
Dalla figura si evince come per la grande maggioranza dei campioni il tenore di Cd risulta essere inferiore ai 
2 ppm, limite di concentrazione indicato per i siti destinati a verde pubblico, privato e residenziale. In alcune 
aree della Regione si nota però come alcuni campioni presentino tenori in Cd superiori ai 2 ppm ma inferiori 
alla soglia di concentrazione relativa ai siti di interesse commerciale ed industriale, mentre altri campioni 
presentano valori superiori a quest’ultima con concentrazioni massime di oltre 800 ppm. 
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Figura 23: A) Concentrazioni di Cd in Sardegna in relazione ai limiti di legge stabiliti dal D.lgs 152/2006 (da 
Sanna et al., 2015). B) Giacimenti a Pb-Zn in Sardegna (da Marcello et al., 2008)  
  
Inoltre, in relazione ai giacimenti a Pb-Zn in Sardegna, il Cd risulta essere un elemento a loro strettamente 
associato. Analizzando la posizione dei giacimenti stessi si nota infatti che i più elevati tenori in Cd sono 
relativi ai campioni raccolti nelle aree nelle quali sono presenti dei giacimenti a Pb-Zn (Figura 23B). Tuttavia 
giova ricordare che il Cd è un pathfinder dello zinco, così come ben noto nel campo della prospezione 
mineraria.  
Elaborando i dati geochimici al fine di ottenere il valore medio di concentrazione di Cd nei campioni presenti 
in ciascun Comune della Sardegna, risulta che la maggioranza dei Comuni aventi tenori in Cd superiori ai 
limiti normativi fanno parte della zona sud-occidentale dell’Isola, area nella quale per decenni lo 
sfruttamento minerario dei giacimenti a Pb-Zn ha rappresentano la fonte economica principale. 
4.3 Trattazione ed elaborazione dei dati demografici 
Come accennato in precedenza, il portale GeoDemo dell’ISTAT è risultato essere l’unica fonte di 
acquisizione dei dati demografici relativi alla popolazione sarda e utilizzati nel presente progetto di ricerca. 
Ai fini del calcolo di incidenza e/o prevalenza delle patologie in esame si è scelto di utilizzare i dati 
demografici contenuti all’interno delle ricostruzioni intercensuarie della popolazione residente e del bilancio 
demografico. 
Per quanto riguarda la ricostruzione intercensuaria della popolazione residente, i dati presenti nel portale si 
riferiscono a tre differenti intervalli di tempo (1982-1991; 1992 - 2001; 2002-2011) per i quali le modalità di 
acquisizione sono differenti. Per quanto riguarda i dati dal 1982 al 1991, non è possibile eseguire la funzione 
di download ma, unica operazione consentita è quella di visualizzazione (Figura 24A) in un formato 
denominato per elaborazione (Figura 24B). Operazioni necessarie sono quindi quelle relative alla copia del 
contenuto in un foglio di calcolo e alla conversione del testo in colonne (Figure 24C e 24D). 
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Figura 24: Trattazione dei dati demografici della popolazione. 
 
Attraverso queste operazioni è possibile disporre delle informazioni demografiche relative alla popolazione 
residente in modo ordinato e in modo che esse siano facilmente utilizzabili per le varie elaborazioni (Figura 
25).  
Figura 25: Dati demografici per il Comune di Arbus dal 1982 al 1991 divisi per sesso e età. 
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Per quanto riguarda invece sia i dati demografici in relazione ai due intervalli di tempo successivi (1992 - 
2001; 2002-2011), sia i dati riferiti al bilancio demografico della popolazione, il portale dell’ISTAT consente 
di scaricare le informazioni in formato .csv, per ciascuna provincia ma per un singolo anno per volta. Una 
volta acquisiti tutti i files, applicando le stesse metodiche di cui sopra è stato possibile riordinare 
l’informazione demografica. Tali operazioni, all’apparenza semplici, hanno richiesto un notevole dispendio 
di tempo in quanto sono state ripetute per tutti i 377 Comuni della Sardegna e per ogni singolo anno facente 
parte degli intervalli scelti, fatta eccezione per il primo di essi. In questo modo però, ogni qualvolta è stato 
necessario utilizzare i dati demografici per elaborazioni di vario genere, tra le quali il calcolo dell’incidenza e 
della prevalenza delle patologie, o per una semplice consultazione, le informazioni risultavano già ordinate e 
facilmente utilizzabili. 
Al fine di analizzare l’andamento demografico per ciascun Comune della Regione, i dati demografici 
precedentemente trattati sono stati elaborati per ottenere i trend di crescita o decrescita della popolazione 
residente in ciascuno dei 377 Comuni. In particolare, tale andamento, è stato valutato in relazione 
all’intervallo di tempo 2002 – 2012.  
Da tale analisi si è potuto constatare un andamento differente tra la parte meridionale e la parte settentrionale 
dell’Isola. Mentre nel sud della Regione la popolazione residente nei grandi centri abitati (capoluoghi di 
provincia) risulta essere nettamente in calo mentre un trend di crescita evidente è stato riscontrato per quei 
centri abitati limitrofi ai capoluoghi stessi, nella parte settentrionale si riscontra un andamento opposto. In 
tale caso infatti, sono i Comuni più popolati che presentano un trend di crescita della popolazione residente. 
Alcuni esempi sono stati riportati nel Grafico 13. 
Grafico 13: Andamento demografico della popolazione residente dal 2002 al 2012 nelle città di Cagliari, 
Carbonia, Sassari e Olbia. 
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Riepilogando, i dati demografici acquisiti, trattati ed elaborati fanno riferimento a: 
-  bilancio demografico 2002 – 2013 (dati divisi per sesso e per età): popolazione residente al 01/01, 
nati vivi, morti, saldo naturale, cancellati per altri comuni, cancellati per l’estero, trasferiti da altri 
comuni, trasferiti dall’estero,saldo migratorio, popolazione al 31/12); 
-  popolazione residente 1982 – 2001 (dati divisi per sesso e per fasce d’età); 
-  nati vivi e morti 1991 – 2001 (dati divisi per sesso); 
-  andamento demografico (trend crescita e decrescita popolazione residente). 
4.4 Trattazione dei dati medici 
I dati medici relativi alla presenza delle malattie nel territorio sardo sono stati forniti dal Centro 
Diabetologico e dal Centro per lo studio dei disturbi pervasivi generalizzati del bambino dell’Azienda 
Ospedaliera Brotzu di Cagliari, e dal Centro per la Sclerosi Multipla dell’Azienda Ospedaliera Universitaria 
presso l’Ospedale Binaghi di Cagliari. 
Per tutte le patologie in questione, i dati contenuti nei files forniti dalle strutture ospedaliere sono stati 
riorganizzati al fine di classificare i casi su base comunale e intercomunale ed in relazione al sesso e all’età. 
Nella maggior parte dei casi infatti, le informazioni risultavano essere inserite in tabelle aventi numero di 
righe pari al numero di pazienti e numero di colonne pari al numero di informazioni presenti (residenza, 
sesso, data di nascita e data di diagnosi). Per un problema legato alla privacy i dati sono stati riorganizzati in 
modo da salvaguardare questo aspetto. In particolare, i dati sono stati “spalmati” sull’intero territorio 
comunale o sull’intera HA, in modo da rendere impossibile risalire ai casi coinvolti. 
4.5 Calcolo di incidenza e/o prevalenza delle patologie oggetto di studio 
L’incidenza e la prevalenza di una patologia sono due misure che, nel campo dell’epidemiologia, vengono 
comunemente utilizzate per esprimere la frequenza di una patologia, in una determinata area ed in 
riferimento ad una specifica popolazione e ad un preciso periodo o istante temporale. È proprio il riferimento 
temporale che rappresenta la sostanziale differenza tra le due misure. 
Per definizione, l’incidenza di una malattia indica il numero di nuovi casi, in una data popolazione e in un 
dato intervallo temporale, mentre la prevalenza fornisce il numero di casi di una patologia in una data 
popolazione in un preciso istante di tempo. Le due grandezze vengono quindi determinate attraverso il 
rapporto tra il numero dei casi e la popolazione di riferimento in un dato scenario temporale. Tale rapporto 
viene poi comunemente moltiplicato per 100.000 persone o 10.000 persone o 1000 persone (a seconda della 
patologia) per rendere più leggibili i risultati: 
Incidenza A =   * 100000 persone = 10,7        [1] 
Prevalenza A =   * 100000 persone = 132,7   [2]   
Inoltre, la popolazione di riferimento differisce a seconda della patologia considerata. Per patologie quali 
quelle prettamente infantili si assume in genere come popolazione di riferimento una popolazione costituita 
dai soli bambini (ad esempio i bambini di età compresa tra i 0 e i 6 anni, o tra i 0 e 10 anni ecc) e non l’intera 
popolazione residente nell’area di studio, in quanto i soli bambini risultano essere effettivamente a rischio 
per quella patologia. È questo per esempio il caso di due delle patologie esamine nel presente progetto di 
ricerca: il T1D e i ASDs, due patologie che si manifestano tra la nascita e l’adolescenza. 
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Una volta acquisiti e trattati i dati demografici e clinici relativi alle tre patologie oggetto di studio, è stato 
possibile calcolare l’incidenza del T1D e della MS e la prevalenza di ASDs. 
Nel presente progetto di ricerca, l’incidenza e la prevalenza sono state inizialmente calcolate applicando le 
formule di letteratura di cui sopra mentre successivamente, si è deciso fosse opportuno apportare delle 
modifiche alle formule stesse. La formula utilizzata risulta essere la medesima utilizzata in letteratura fatta 
eccezione per il parametro moltiplicativo del rapporto tra i casi osservati e la popolazione. Dato il carattere 
non prettamente epidemiologico dello studio e la dipendenza con la densità della popolazione di riferimento 
in rapporto con le dimensioni spaziali dei territori comunali, è stato reputato opportuno normalizzare 
l’incidenza e la prevalenza moltiplicando il rapporto ottenuto per la dimensione dell’area, comunale o 
intercomunale a seconda della patologia considerata (Valera et al., 2015). La [1] e la [2] possono essere 
quindi espresse come segue: 
Incidenza =   * Area (km2)                                                  [3]                                               
Prevalenza =   * Area (km2)                                                                   [4] 
I vari parametri di riferimento utilizzati nel calcolo della frequenza delle malattie verranno dettagliatamente 
illustrati di seguito.  
L’incidenza del T1D in Sardegna 
Nel corso dei tre anni di attività di ricerca l’incidenza del T1D è stata calcolata più volte man mano che il 
database contenente i dati clinici veniva aggiornato. In tale paragrafo si riporta nel dettaglio la metodica 
utilizzata per il calcolo dell’incidenza in riferimento alla versione più aggiornata del database utilizzato. 
Nonostante il database contenga i dati dei pazienti di età compresa tra i 0 e i 14 anni ai quali è stata 
diagnostica la patologia dal 1989 al 2011, l’intervallo di tempo per il quale è stata calcolata l’incidenza va 
dal 1989 al 2009. Motivo di ciò è l’incompletezza dei dati relativi agli anni 2010 e 2011. L’incidenza del 
T1D è quindi stata calcolata considerando i dati relativi a 2370 pazienti di T1D (1382 maschi e 988 
femmine), aventi tra i 0 ed i 14 anni, ai quali è stata diagnosticata la patologia tra il 1989 ed il 2009 e 
residenti nelle 109 aree litologicamente omogenee (HA) nelle quali è stato suddiviso il territorio regionale 
(Valera et al., 2015).  
Considerando l’incidenza del T1D per la “i-esima” area omogenea HAi, la [3] può essere scritta: 
Incidenza HAi  =   * Areai (km2)                                                    [5] 
Sostituendo alla [5] i valori relativi alla HA1, si ottiene: 
Incidenza HA1  =   * 710,24 (km2) = 0,287  * Km2                                                                                      [6] 
Sulla base di quando indicato da Bruno et al. (2013),  l’incidenza è stata poi calcolata in riferimento a 3 fasce 
di età ( <4 anni ; 5–9 anni ; 10–14 anni) sia per la totalità dei casi, sia per quanto riguarda i due sessi distinti. 
I valori di incidenza calcolati sono stati georeferenziati mediante GIS.  
Ciò ha permesso la costruzione della mappa in Figura 26, la quale rappresenta la distribuzione spaziale 
dell’incidenza del T1D in Sardegna su base intercomunale. 
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Figura 26: Distribuzione spaziale dell’Incidenza del T1D nelle 109 HA  (Valera et al., 2014, modificata) 
 
 
La frequenza della MS nella Sardegna Sud - occidentale 
Nel presente progetto di ricerca, la frequenza della MS è stata valutata in termini di SMR i cui dati sono stati 
ricavati dalla letteratura (Cocco et al., 2011) e sono riferiti a 292 pazienti, 94 dei quali di sesso maschile e 
198 di sesso femminile, residenti in 25 Comuni della Sardegna sud–occidentale ed ai quali è stata 
diagnosticata la patologia tra il 2001 ed il 2007.  
Si è ritenuto opportuno utilizzare i dati di frequenza della MS presenti in letteratura e di non determinare 
l’incidenza e/o la prevalenza della patologia, attraverso la metodologia utilizzata per il T1D, in quanto il 
numero dei Comuni presenti nell’area di studio non è sufficientemente elevato da considerare attendibili e 
non confondenti i risultati che si sarebbero ottenuti. 
L’area di studio è costituita dai 23 Comuni del Sulcis-Iglesiente, facenti parte amministrativamente della 
Provincia di Carbonia-Iglesias (Buggerru, Calasetta, Carbonia, Carloforte, Domusnovas, Fluminimaggiore, 
Giba, Gonnesa, Iglesias, Masainas, Musei, Narcao, Nuxis, Perdaxius, Piscinas, Portoscuso, San Giovanni 
Suergiu, Santadi, Sant’Anna Arresi, Sant’Antioco, Tratalias, Villamassargia e Villaperuccio), e da due 
Comuni afferenti alla Provincia di Cagliari (Siliqua e Teulada). L’area è popolata da circa 135.000 abitanti, il 
41% dei quali risiede nei due centri abitati più importanti, Carbonia ed Iglesias. Inoltre, in essa sono 
localizzate sia le più importanti aree ad interesse minerario dell’Isola (capitolo 3.1), oggi in gran parte 
dismesse, sia il centro industriale di Portovesme (Portoscuso). 
La fiorente attività estrattiva, principale attività economica dell’area per più di due secoli, con la conseguente 
chiusura delle miniere, ha avuto importanti ripercussioni sull’andamento demografico dell’area. La 
popolazione residente, cresciuta agli inizi del XX secolo con il progressivo sviluppo dell’attività mineraria, 
ha presentato un netto decremento a partire dai primi anni del XXI secolo con la chiusura delle miniere di Pb 
e Zn. Attualmente solo la miniera di Carbone di Nuraxi Figus è ancora attiva. 
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Il modello correlazionale è stato inoltre applicato considerando come dato di frequenza lo SMR per ciascun 
comune dell’area di studio (Cocco et al., 2011). Lo standard morbidity ratio, rappresenta il rapporto tra i casi 
osservati e i casi attesi della patologia nella popolazione oggetto di studio, nell’ipotesi in cui tale popolazione 
presenti gli stessi tassi specifici della popolazione generale. Sulla base di ciò, possono verificarsi tre casi: 
 SMR > 1 : il numero dei casi osservati è maggiore al numero di quelli attesi (rischio elevato); 
 SMR = 1 : il numero dei casi osservati è uguale al numero di quelli attesi; 
 SMR < 1 : il numero dei casi osservati è inferiore al numero di quelli attesi (rischio basso). 
In Tabella 18 sono stati riportati i valori di SMR della MS per i 25 Comuni oggetto di studio, considerando 
sia la totalità dei casi, sia i due generi separatamente (Cocco et al., 2011). 
Tabella 18: Valori di SMR per la MS nella Sardegna sud – occidentale per l’intervallo di tempo 2001 – 2007 (da 
Cocco et al., 2011) 
Comune 
Totale Maschi Femmine 
Casi 
osservati 
Casi 
attesi SMR Pvalue 
Casi 
osservati 
Casi 
attesi SMR Pvalue 
Casi 
osservati 
Casi 
attesi SMR Pvalue 
Buggerru 0 2.3 NC 0.20 0 0.7 NC 0.96 0 1.6 NC 0.42 
Calasetta 3 5.9 0.5 0.32 1 1.9 0.5 0.87 2 4.0 0.5 0.49 
Carbonia 65 64.2 1.0 0.95 17 20.2 0.8 0.57 48 44.4 1.1 0.63 
Carloforte 3 13 0.2 0.002 1 4.2 0.2 0.15 2 8.6 0.2 0.02 
Domusnovas 28 14 2.0 0.001 15 4.4 3.4 0.0001 13 9.3 1.4 0.30 
Fluminimaggiore 4 6.2 0.6 0.52 2 2.0 1.0 0.66 2 4.2 0.5 0.43 
Giba 7 4.4 1.6 0.32 3 1.4 2.1 0.35 4 3.0 1.3 0.70 
Gonnesa 9 11.2 0.8 0.63 44 3.7 1.1 0.99 5 7.5 0.7 0.48 
Iglesias 71 59.0 1.2 0.14 21 18.6 1.1 0.64 50 40.7 1.2 0.17 
Masainas 3 3.0 1.0 0.86 1 1.0 1.0 0.77 2 2.0 1.0 0.66 
Musei 1 3.2 0.3 0.33 0 1.1 NC 0.68 1 2.1 0.5 0.75 
Narcao 5 7.0 0.7 0.59 2 2.3 0.9 0.82 3 4.7 0.6 0.63 
Nuxis 3 3.5 0.9 0.91 1 1.2 0.9 0.64 2 2.3 0.9 0.79 
Perdaxius 3 3.1 1.0 0.73 1 1.0 1.0 0.54 2 2.0 1.0 0.82 
Piscinas 4 1.7 2.4 0.18 1 0.5 1.9 0.80 3 1.2 2.5 0.24 
Portoscuso 13 11.6 1.1 0.75 4 3.7 1.1 0.98 9 7.8 1.2 0.76 
Sant’Anna Arresi 1 5.7 0.2 0.04 1 1.9 0.5 0.88 0 3.8 0.0 0.04 
Sant’Antioco 16 24.1 0.7 0.11 6 7.9 0.8 0.66 10 16.2 0.6 0.14 
San Giovanni 
Suergiu 10 12.8 0.8 0.54 3 4.2 0.7 0.80 7 8.6 0.8 0.75 
Santadi 9 7.6 1.2 0.69 3 2.5 1.2 0.89 6 5.1 1.2 0.79 
Siliqua 13 8.5 1.5 0.18 4 2.8 1.4 0.60 9 5.6 1.6 0.23 
Teulada 8 8.1 1.0 0.83 1 2.8 0.4 0.46 7 5.1 1.4 0.49 
Tratalias 2 2.3 0.9 0.80 0 0.7 NC 0.95 2 1.5 1.3 0.90 
Villamassargia 8 7.8 1.0 0.95 2 2.5 0.8 0.91 6 5.4 1.1 0.89 
Villaperuccio 3 2.3 1.3 0.80 0 0.7 NC 0.97 3 1.6 1.9 0.40 
 
Come è possibile osservare in tabella, gli unici valori di SMR significativamente diversi da 1 sono quelli 
relativi ai Comuni di Carloforte e Domusnovas per i quali, i casi osservati risultano essere rispettivamente 
inferiori e superiori a quelli attesi. I dati di SMR sono stati geo-referenziati ed elaborati in ambiente GIS. È 
stato quindi possibile costruire le mappe della distribuzione spaziale della frequenza della malattia, in termini 
di SMR, per l’area di studio (Sanna et al., 2015).  
Un valore di SMR così basso, per quanto riguarda il Comune di Carloforte, può essere presumibilmente 
attribuibile alle differenze genetiche tra la popolazione residente e quella sarda. Carloforte infatti è situato 
nell’Isola di San Pietro che, rimasta inabitata per secoli, fu colonizzata nel XIX secolo da una popolazione di 
origine ligure proveniente dalla città di Tabarka (Tunisia). Al contrario, il valore di SMR relativo al Comune 
di Domusnovas, potrebbe essere dovuto all’interazione uomo–ambiente dato che, dal punto di vista genetico, 
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la popolazione residente in tale Comune presenta le medesime caratteristiche delle popolazioni stanziate 
nelle aree limitrofe. Inoltre, nel territorio comunale di Domusnovas sono presenti alcuni tra i più importanti 
siti estrattivi a Pb-Zn dell’intera area di studio. 
La prevalenza dei ASDs nella Sardegna meridionale 
La prevalenza di ASDs è stata calcolata in relazione ad un'area costituita da 86 Comuni situati nella Sardegna 
meridionale (Figura 27). Si tratta in particolare dei 23 Comuni della Provincia di Carbonia-Iglesias, di 50 
Comuni della Provincia di Cagliari, di 12 Comuni della Provincia del Medio Campidano e di 1 Comune della 
Provincia di Oristano (Valera et al., 2013). 
 
Figura 27: Area di studio per la quale è stata calcolata la prevalenza di ASDs 
 
 
 
 
 
 
 
 
L’area è popolata da quasi la metà dell’intera popolazione sarda e al suo interno sono situati importanti centri 
urbani quali la totale area vasta di Cagliari, Carbonia, Iglesias, San Gavino Monreale, Villacidro, Sanluri. 
Comprende inoltre sia aree rilevanti dal punto di vista estrattivo, quali il Sulcis-Iglesiente, il Sarrabus-Gerrei, 
l’Arburese e il Guspinese, sia aree industriali quali Portovesme (Portscuso), Macchiareddu (Assemini) e la 
raffineria della società Saras (Sarroch). 
La prevalenza di ASDs è stata calcolata assumendo come parametri di riferimento il numero di pazienti al 31 
dicembre 2011 in cura presso il Centro per lo studio dei disturbi pervasivi generalizzati del bambino 
dell’Azienda Ospedaliera Brotzu di Cagliari; il numero dei bambini nati vivi a partire dall’anno di nascita del 
paziente più vecchio. Ad esempio, in un dato Comune al 31/12/2001 sono presenti 11 casi di ASDs, tra i 
quali il più vecchio è nato nel 1991. Di conseguenza, come popolazione di riferimento sono stati considerati 
tutti i bambini nati vivi dal 1991 al 2011. Come nei casi precedenti, il prodotto tra casi osservati e 
popolazione di riferimento è stato poi normalizzato moltiplicando per la dimensione territoriale di ciascun 
Comune. In tale caso la [3] può quindi essere scritta come segue: 
Prevalenzai =   * Area (km2)                                                                                        [7] 
Sostituendo alla [9] i dati relativi ad uno dei Comuni appartenenti all’area di studio si ottiene: 
PrevalenzaComune =   * 269 (km2) = 3,21  * Km2                                                                               
[8] 
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La prevalenza della patologia è stata calcolata sia per quanto riguarda la totalità dei casi, sia per quanto 
riguarda i casi maschili e femminili. 
Come nei casi precedenti, anche i dati riferiti alla frequenza di ASDs sono stati geo-referenziati in ambiente 
GIS e ciò ha permesso di ottenere la mappa della distribuzione spaziale dei ASDs nell’area di studio (Figura 
28). 
Figura 28: Distribuzione spaziale della prevalenza di ASDs nella Sardegna Meridionale (da Valera et al., 2013, 
modificata). 
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5. APPLICAZIONE DEL MODELLO: INTEPRETAZIONE E DISCUSSIONE 
DEI RISULTATI 
Fin dal suo principio, l’attività di ricerca è stata svolta al fine di mettere a punto una metodica  correlazionale 
che consentisse di valutare una eventuale connessione tra la frequenza di alcune malattie particolarmente 
frequenti in Sardegna (Capitolo2) e vari fattori ambientali (Capitoli 3 e 4). Tale metodologia, articolata in 
varie fasi (acquisizione, trattazione ed elaborazione dei dati geoambientali, demografici e clinici), ha portato 
all’individuazione delle variabili alle quali applicare l’analisi di correlazionale. I dati relativi alla frequenza 
delle patologie, misurata in termini di incidenza, prevalenza e standard morbidity ratio, rappresentano una 
variabile del modello mentre le singole informazioni geoambientali reperite dal Database delle Georisorse e 
dal Geoportale della Regione Sardegna, rappresentano le altre varabili in esame. Da un punto di vista 
statistico quindi, vi è stata la necessità di utilizzare un metodo che permettesse di valutare la tendenza di una 
variabile di variare al variare dell’altra. Inoltre tra tutte le variabili, ve ne sono alcune impiegate come 
principali e altre utilizzate come variabili secondarie, la cui implementazione nel modello è stata eseguita 
solo in un secondo momento, al fine di affinare la valutazione.  
Il modello è stato applicato ad ognuna delle patologie considerate e, per ciascuna di esse, nel presente 
Capitolo verranno descritte le variabili in esame e verranno discussi i risultati relativi alla loro eventuale 
correlazione. 
5.1 La metodologia statistica 
Le variabili geoambientali considerate nel modello, ed in particolare i dati geochimici, risultano essere 
funzione del contesto territoriale oggetto di studio. Si tratta in particolare di variabili geostatistiche che  note 
come variabili regionalizzate, ovvero dipendenti dalla propria localizzazione e da parametri spaziali 
dell’area di studio e che non possono essere definite analiticamente in quanto risultato di un numero elevato 
di funzioni non note a priori. Se per esempio prendiamo in considerazione la variabile regionalizzata 
“dimensione dei grani di quarzo del suolo” in una determinata area di studio, una delle funzioni che 
costituiscono tale variabile è “acclività”. Nel caso di una superficie piana la funzione acclività è costante ma 
vi sono un’altra serie di funzioni della variabile regionalizzata che in questo caso sono più complesse e 
difficili da esprimere analiticamente (abbondanza dei grani quarzo nelle rocce dell’area in esame, resistenza 
all’erosione meccanica e alla lisciviazione di tali rocce, ecc). Gli esperti di geostatistica affermano quindi 
come non sia possibile scrivere una espressione analitica che esprima il legame tra variabili regionalizzate e 
che solamente l’analisi della covarianza possa fornire alcune informazioni in merito (Valera et al., 2015). Per 
tali ragioni, la valutazione del legame tra le variabili che esprimono la frequenza di una patologia e le 
variabili ambientali, è stata eseguita attraverso il calcolo dell’indice di correlazione di Pearson (correlazione 
lineare), mediante l’analisi di regressione semplice (bivariata) ed il test di significatività. In particolare, 
l’indice di correlazione o coefficiente di correlazione di Pearson, comunemente indicato con la lettera r, 
esprime l’eventuale correlazione lineare tra due variabili statistiche ed è idoneo per la tipologia di variabili 
descritte sopra. Esso è infatti definito dal rapporto tra la covarianza delle due variabili ed il prodotto delle 
rispettive deviazioni standard. In generale, considerando le due variabili X e Y, il coefficiente di correlazione 
r può essere espresso come: 
r =                                                                                  [9] 
nella quale σXY  è la covarianza tra X e Y mentre σX  e σY  sono la deviazione standard rispettivamente della 
variabile X e della variabile Y. 
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L’indice r può assumere valori compresi tra 0 e 1 (correlazione positiva per la quale le variabili sono 
direttamente correlate), tra -1 e 0 (correlazione negativa per la quale le variabili sono inversamente correlate) 
o pari a 0 (variabili non correlate). Inoltre, con valori di r prossimi a 1 o a –1, la correlazione, positiva nel 
primo caso e negativa nel secondo, sarà più forte, in altre parole le due variabili saranno maggiormente 
correlate. Tramite l’analisi di regressione è invece possibile prevedere i valori della variabile dipendente 
rispetto a quelli della variabile indipendente al fine di individuare la retta che meglio si adatta ai dati ovvero 
che interpola meglio la nuvola di punti relativa alla distribuzione sul piano cartesiano delle due variabili 
(diagramma di dispersione). La funzione della retta individuata esprime la relazione di dipendenza della 
variabile dipendente da quella indipendente. A titolo di esempio, considerando i valori di background di Pb 
(variabile dipendente X) e Zn (variabile indipendente Y) nelle 109 HA, il Grafico 14 mostra la retta di 
regressione che interpola i punti.  
Grafico 14: Analisi di regressione lineare tra il background di Zn (varabile Y) e il background di Pb (variabile X) 
nelle 109 HA. 
 
La retta di regressione ha equazione generica y = β1X1 + β0. Il coefficiente β1, che nell’esempio in questione 
è pari a 1,266, rappresenta l’inclinazione della retta ossia indica quantitativamente il variare di Y ad una 
variazione unitaria di X, mentre il suo segno, in tale caso positivo, indica se la correlazione tra le due 
variabile è diretta o inversa. Il coefficiente β0 invece, pari a 54,27, rappresenta l’intercetta ovvero il valore 
medio assunto dalla variabile Y quando la variabile X assume il valore 0. L’analisi di regressione permette 
quindi di valutare se l’adattamento del modello ai dati è affidabile. Più i punti sono vicini alla retta più la 
correlazione tra le due variabili è forte. Nel caso in esempio, le due variabili risultano essere fortemente 
correlate (Pb e Zn sono due elementi associati tra loro, nel contesto geografico considerato in questo studio) 
in quanto presentano un coefficiente di correlazione r = 0,815. Infine, attraverso il test statistico F è possibile 
valutare la significatività statistica del modello, espressa dal valore pvalue indicante il livello di 
significatività osservato. Se tale valore di pvalue osservato è inferiore a 0.05 (pvalue teorico) il modello 
viene considerato, in letteratura, statisticamente significativo. Per quanto riguarda i dati dell’esempio, il 
livello di significativa è dell’ordine di 10-27. Tutte le analisi statistiche sopradescritte, sono state eseguite 
attraverso l’utilizzo delle funzioni di analisi dei dati presenti in Microsoft Office Excel 2007. 
5.2 L’associazione degli elementi 
Come descritto in precedenza (Capitolo4.1), in natura e a seconda delle caratteristiche litologiche, alcuni 
elementi risultano essere tra loro correlati. Tale tendenza associativa degli elementi, sfruttata nel tempo dai 
prospettori minerari per localizzare i giacimenti, può considerarsi costante in uno stesso contesto litologico. 
Più nel dettaglio, i metalli o altri elementi che costituiscono una mineralizzazione economicamente 
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interessante non sono sempre facilmente riscontrabili, in quanto generalmente immobili o semimobili dal 
punto di vista geochimico e non sono quindi rilevabili dalla strumentazione in dotazione. In tali casi, le 
proprietà associative di alcuni elementi, in riferimento alle medesime condizioni litologiche, permettono di 
individuare comunque questi elementi di difficile riscontro, attraverso la presenza di elementi a loro associati 
e maggiormente mobili geochimicamente. Questi elementi prendono il nome di pathfinder (Zuffardi, 2002) 
e, di conseguenza, in una stessa litologia, elevati o bassi tenori di certi elementi (pathfinder) possono indicare 
elevati o bassi tenori degli elementi a loro associati, come sopra menzionato con scarsa o nulla mobilità, ma 
di interesse economico o, nel nostro caso, da considerare come fattori potenzialmente confondenti. Sulla base 
di ciò, è stata eseguita l’analisi correlazionale anche sui dati geochimici in maniera tale da verificare 
l’associazione degli elementi attraverso il calcolo del coefficiente di correlazione r e rendere quindi dal punto 
di vista statistico maggiormente validi (robusti) i risultati ottenuti.  
5.3 Correlazione tra i fattori ambientali e l’incidenza del T1D in Sardegna 
Nel seguente paragrafo verranno esposti i risultati in merito all’applicazione del modello al fine di valutare la 
correlazione tra alcuni dei fattori ambientali considerati nel progetto di ricerca e l’incidenza del T1D in 
Sardegna (Capitolo4.5; Allegati 1a,b,c). In particolare, l’unita geografica considerata è rappresentata dalla 
singola HA mentre i fattori ambientali oggetto di valutazione sono: il valore di background di 17 elementi 
chimici: As, Be, Cd, Co, Cr, Cu, Mn, Ni, Pb, Sb, Se, Sn, Th, Tl, U, V, Zn (Capitolo4.3), la percentuale di 
superficie territoriale esposta a sud (Capitolo4.2), la superficie territoriale occupata da rocce acide e basiche 
e la superficie territoriale interessata da incendi.  
Correlazione tra il background di 17 elementi e l’incidenza di T1D 
La correlazione tra la concentrazione di 17 elementi in campioni di tipo stream sediments e la frequenza del 
T1D è stata valutata considerando come misura di frequenza l’incidenza della patologia calcolata sia come 
indicato in letteratura (Bruno et al., 2013) sia normalizzando il rapporto tra casi e popolazione di riferimento 
con la dimensione territoriale dell’unità geografica in esame (Valera et al., 2015).  
Tabella 19: Matrice di correlazione tra l’incidenza del T1D 0-14 anni dal 1989 al 2009 calcolata come da 
letteratura e il background di 17 elementi nelle 109 HA 
  T1D As Be Cd Co Cr Cu Mn Ni Pb Sb Se Sn Th Tl U V Zn 
T1D 1 
                 
As -0,104 1 
                
Be 0,025 0,39 1 
               
Cd 0,038 0,39 0,19 1 
              
Co 0,042 0,23 -0,06 0,05 1 
             
Cr 0,026 0,05 -0,06 0,04 0,81 1 
            
Cu -0,006 0,34 0,01 0,10 0,74 0,52 1 
           
Mn 0,064 0,18 0,03 0,07 0,52 0,35 0,58 1 
          
Ni -0,032 0,31 0,09 0,10 0,58 0,53 0,49 0,18 1 
         
Pb -0,020 0,38 0,19 0,52 0,25 0,24 0,42 0,41 0,36 1 
        
Sb -0,012 0,16 0,10 0,12 0,30 0,23 0,28 0,05 0,29 0,28 1 
       
Se -0,032 0,18 0,55 -0,04 -0,21 -0,26 -0,07 -0,19 -0,09 -0,18 -0,12 1 
      
Sn 0,055 -0,10 -0,10 0,04 -0,04 0,08 -0,24 -0,04 -0,32 -0,21 -0,10 -0,14 1 
     
Th 0,127 -0,08 0,01 -0,09 -0,22 -0,15 -0,19 0,19 -0,33 -0,16 -0,19 -0,08 0,26 1 
    
Tl -0,173 0,34 0,49 0,03 -0,01 -0,07 0,06 -0,08 0,12 -0,06 0,01 0,42 -0,04 -0,14 1 
   
U 0,212 0,20 -0,07 0,03 0,02 0,02 0,03 0,11 0,04 0,06 -0,21 -0,09 -0,05 0,02 -0,08 1 
  
V 0,126 0,01 -0,10 -0,07 0,24 0,08 0,22 0,49 -0,21 -0,19 -0,30 -0,01 0,21 0,35 -0,10 -0,02 1 
 
Zn -0,018 0,40 0,09 0,40 0,53 0,51 0,68 0,58 0,44 0,81 0,16 -0,15 -0,17 -0,15 -0,03 0,05 0,02 1 
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In primo luogo, l’eventuale correlazione è stata valutata considerando la totalità dei casi senza distinzione di 
sesso ed età, così come contenuti nel primo Database acquisito (Capitolo 3.5). 
Le due matrici di correlazione risultato dell’analisi di correlazione lineare sono rappresentate in Tabella 19 e 
in Tabella 20. Dai risultati indicati in Tabella21 possiamo notare come i valori del coefficiente di 
correlazione r, tra l’incidenza della patologia e la concentrazione degli elementi, siano nella maggior parte 
dei casi prossimi al valore zero. Ciò indica come le variabili in esame non siano tra loro correlate. Gli unici 
valori di r che si discostano dallo zero si riferiscono alla correlazione positiva tra il tenore di U ( r = 0,212), 
V ( r = 0,126), Th ( r = 0,127) e l’incidenza di T1D ed alla correlazione inversa tra la stessa incidenza e il 
tenore di Tl (r = - 0,173), As (r = - 0,104). In tutti i casi però, eccetto U (Pvalue = 0.03) il test F della 
significatività ha mostrato come tali correlazioni non siano forti e tantomeno statisticamente significative.  
Considerando invece l’incidenza normalizzata calcolata attraverso la formula: 
Incidenza HAi  =   * Areai (km2),            [5] 
dai valori di r in Tabella22 si notano le correlazioni negative tra i tenori di As, Co, Cr, Cu, Mn, Ni, Pb, Sb, 
Zn e l’incidenza della patologia e le correlazioni positive tra la l’incidenza stessa e le concentrazioni di Be, 
Se e Tl. 
Tabella 20: Matrice di correlazione tra l’incidenza del T1D 0-14 anni dal 1989 al 2009 normalizzata per la 
dimensione territoriale e il background di 17 elementi nelle 109 HA 
  T1D As Be Cd Co Cr Cu Mn Ni Pb Sb Se Sn Th Tl U V Zn 
T1D 1 
                 
As -0,127 1 
                
Be 0,137 0,39 1 
               
Cd 0,050 0,39 0,19 1 
              
Co -0,260 0,23 -0,06 0,05 1 
             
Cr -0,242 0,05 -0,06 0,04 0,81 1 
            
Cu -0,349 0,34 0,01 0,10 0,74 0,52 1 
           
Mn -0,250 0,18 0,03 0,07 0,52 0,35 0,58 1 
          
Ni -0,147 0,31 0,09 0,10 0,58 0,53 0,49 0,18 1 
         
Pb -0,230 0,38 0,19 0,52 0,25 0,24 0,42 0,41 0,36 1 
        
Sb -0,195 0,16 0,10 0,12 0,30 0,23 0,28 0,05 0,29 0,28 1 
       
Se 0,254 0,18 0,55 -0,04 -0,21 -0,26 -0,07 -0,19 -0,09 -0,18 -0,12 1 
      
Sn 0,029 -0,10 -0,10 0,04 -0,04 0,08 -0,24 -0,04 -0,32 -0,21 -0,10 -0,14 1 
     
Th -0,003 -0,08 0,01 -0,09 -0,22 -0,15 -0,19 0,19 -0,33 -0,16 -0,19 -0,08 0,26 1 
    
Tl 0,165 0,34 0,49 0,03 -0,01 -0,07 0,06 -0,08 0,12 -0,06 0,01 0,42 -0,04 -0,14 1 
   
U -0,010 0,20 -0,07 0,03 0,02 0,02 0,03 0,11 0,04 0,06 -0,21 -0,09 -0,05 0,02 -0,08 1 
  
V 0,003 0,01 -0,10 -0,07 0,24 0,08 0,22 0,49 -0,21 -0,19 -0,30 -0,01 0,21 0,35 -0,10 -0,02 1 
 
Zn -0,332 0,40 0,09 0,40 0,53 0,51 0,68 0,58 0,44 0,81 0,16 -0,15 -0,17 -0,15 -0,03 0,05 0,02 1 
 
Tuttavia per alcuni di questi elementi (As, Mn, Ni, Sb, Be, Se, Tl) i dati analitici non sono disponibili per 
tutte le 109 HA, a differenza di quanto invece accade per gli altri elementi (Co. Cr, Cu, Pb, Zn) per i quali i 
dati sono disponibili per la totalità delle HA. Di conseguenza implementare l’analisi correlazione 
considerando per questi elementi (As, Mn, Ni, Sb, Be, Se e Tl ) una concentrazione pari a 0 per le HA nelle 
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quali i dati di questi elementi non è disponibile, rappresenta un fattore confondente, oltre che un grave errore 
metodologico. Per tale motivo è stato necessario ripetere l’analisi correlazionale considerando questi 
elementi singolarmente e prendendo in esame le sole HA per le quali il dato è effettivamente disponibile. In 
questo tuttavia, riducendosi la numerosità delle HA, la correlazione tra questi elementi, fatta eccezione per il 
Mn, l’incidenza della patologia non è significativa dal punto di vista statistico. In Tabella 21 sono indicati i 
coefficienti di correlazione r e i rispettivi Pvalue. 
Tabella 21: Coefficienti di correlazione r e rispettivi Pvalue tra i valori di background e l’incidenza di T1D in 
Sardegna 
Elemento 
 
r 
Pvalue 
test a due code test a una coda 
Co - 0,260 6,30 * 10-3 3,20 * 10-3 
Cr - 0,242 1,11 * 10-2 5,61 * 10-3 
Cu - 0,349 2,00 * 10-4 1,00 * 10-4 
Mn - 0,306  1,35 * 10-3 6,75 * 10-4 
Pb - 0,230  1,16 * 10-2 8,00 * 10-3 
Zn - 0,332 4,20 * 10-4 2,10 * 10-4  
 
I grafici di dispersione, risultato dell’analisi di regressione bivariata, sono mostrati nel Grafico 15. 
Grafico 15: Analisi di regressione tra l’incidenza del T1D in Sardegna e i valori di background di Co, Cr, Cu, 
Mn, Pb e Zn. 
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Con l’ausilio delle diverse competenza coinvolte, i risultati ottenuti dalle analisi di correlazione, regressione 
e significatività sono stati oggetto di interpretazione. In generale, una correlazione positiva statisticamente 
significativa tra la frequenza di una malattia ed un determinato fattore ambientale suggerisce un ruolo 
predisponente di quel fattore ambientale nell’insorgenza e/o nello sviluppo di quella malattia. D’altra parte, 
una correlazione negativa statisticamente significativa potrebbe indicarne un ruolo protettivo (Valera et al., 
2014).  
Di conseguenza, i risultati ottenuti suggeriscono un potenziale ruolo protettivo nell’insorgenza e/o nello 
sviluppo della patologia, da parte di Co, Cr, Cu, Mn, Pb e Zn.  
Come riportato in precedenza, le analisi statistiche sono state eseguite anche sui soli dati geochimici in 
maniera tale da verificare la validità dei dati attraverso l’associazione degli elementi. I coefficienti di 
correlazione r e i rispettivi valori di Pvalue tra gli elementi tipicamente associati sono riepilogati in Tabella 
22 (Valera et al., 2015). 
Tabella 22: Coefficienti di correlazione tra i valori di background degli elementi considerati 
Associazione elementi r Pvalue 
test a due code 
Pb - Zn 0,815 4,22 * 10-27 
Cr – Co 0,811 1,22 * 10-26 
Cu - Co 0,737 6,48 * 10-20 
Zn - Cu 0,677 5,82 * 10-16 
Cu - Mn 0,577 7,65 * 10-11 
Zn - Co 0,534 2,28 * 10-9 
Le analisi statistiche eseguite inizialmente, sono state poi ripetute in seguito all’acquisizione di una versione 
aggiornata del Database, contenente per ciascuno dei Comuni della Sardegna il numero dei pazienti distinti 
per sesso e per fasce di età. Sulla base di questi dati è stato possibile valutare con una maggiore accuratezza 
la correlazione tra l’incidenza del T1D e il valore di background dei 17 elementi in esame. 
In particolare, le analisi di correlazione bivariata, regressione lineare e significatività statistica sono state 
implementate considerando da una parte i dati geochimici e dall’altra l’incidenza della patologia nei due 
sessi in maniera distinta e in relazione a tre differenti fasce di età, sia per la totalità della popolazione sia per 
i due sessi (Allegati 1a,b,c).   
Si riportano di seguito gli estratti delle matrici di correlazione indicanti i soli coefficienti r tra l’incidenza del 
T1D nei casi indicati sopra e i valori di background degli elementi dato che, in ciascuno dei casi esaminati, i 
coefficienti di correlazione tra gli elementi risultano essere i medesimi indicati nelle Tabelle 21 e 22.  
Per quanto concerne la correlazione tra l’incidenza di T1D nelle due popolazioni, maschile e femminile, e i 
tenori di fondo degli elementi, dai coefficienti di correlazione (Tabella 23) possiamo notare come una 
correlazione negativa sia stata riscontrata tra le concentrazioni di Co, Cr, Cu, Mn, Pb, Sb, Zn e l’incidenza 
del T1D nei maschi, e tra i tenori di As, Co, Cr, Cu, Mn, Ni, Pb, Sb, Zn e l’incidenza nelle femmine. Inoltre, 
una correlazione positiva è stata riscontrata tra le concentrazioni di Tl e Se in entrambi i sessi. 
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Tabella 23: Coefficienti di correlazione il tenore di fondo geochimico di 17 elementi e l’incidenza del T1D nei due 
sessi. 
 
T1D_M 
 
T1D_F 
T1D_M 1 T1D_F 1 
As -0,0781 As -0,1796 
Be 0,0972 Be 0,1024 
Cd 0,0338 Cd 0,0697 
Co -0,2017 Co -0,3386 
Cr -0,2014 Cr -0,2880 
Cu -0,2831 Cu -0,3526 
Mn -0,2714 Mn -0,2105 
Ni -0,0581 Ni -0,2246 
Pb -0,1658 Pb -0,1803 
Sb -0,1142 Sb -0,2333 
Se 0,2295 Se 0,3141 
Sn -0,0014 Sn -0,0010 
Th -0,0423 Th 0,0154 
Tl 0,1849 Tl 0,2060 
U -0,0145 U -0,0097 
V -0,0370 V 0,0061 
Zn -0,2584 Zn -0,2735 
Considerando quindi per ciascun elemento le sole HA per le quali è disponibile il dato di quell’elemento e 
ripetendo l’analisi di correlazione si nota come le correlazioni negative tra i tenori di Co, Cr, Cu, Mn, Zn e 
l’incidenza nei maschi e, tra i tenori di Co, Cr, Cu, Mn, Pb, Zn e l’incidenza nella popolazione di sesso 
femminile siano le uniche ad essere statisticamente significative (Tabelle 24 e 25). 
Tabella 24: Coefficienti di correlazione e rispettivi Pvalue tra il tenore di fondo degli elementi e l’incidenza di 
T1D nei maschi. 
Maschi 
Elemento 
 
r 
Pvalue 
test a due code test a una coda 
Co - 0,2017 3,52 * 10-2 1,76 * 10-2 
Cr - 0,2014 3,61 * 10-2 1,80 * 10-2 
Cu - 0,2831 2,87 * 10-3 1,43 * 10-3 
Mn - 0,2714  8,78 * 10-4 4,39 * 10-4 
Pb - 0,1658 n.s. 1,76 * 10-2 
Zn - 0,2584 6,76 * 10-3 3,38 * 10-3 
Inoltre, come si può notare dai risultati mostrati nelle due tabelle, per tutti gli elementi fatta eccezione per il 
Mn, la correlazione negativa tra i dati geochimici e l’incidenza del T1D risulta essere più forte dal punto di 
vista statistico nelle donne rispetto agli uomini. Ciò implicherebbe un ruolo maggiormente protettivo di Co, 
Cr, Cu, Pb e Zn nei confronti della patologia nel sesso femminile rispetto a quello maschile.  
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Tabella 25: Coefficienti di correlazione e rispettivi Pvalue tra il tenore di fondo degli elementi e l’incidenza di 
T1D nelle femmine. 
 
Femmine 
Elemento 
 
r 
Pvalue 
test a due code test a una coda 
Co - 0,3386 3,11 * 10-4 1,55 * 10-4 
Cr - 0,2880 2,39 * 10-3 1,19 * 10-3 
Cu - 0,3526 1,67 * 10-4 8,33 * 10-5 
Mn - 0,2105  5,62 * 10-3 2,81 * 10-3 
Pb - 0,1803  n.s. 3,05 * 10-2 
Zn - 0,2735 4,08 * 10-3 2,04 * 10-3  
Assumendo invece come parametro di frequenza della malattia, l’incidenza della stessa in tre differenti fasce 
di età al momento della diagnosi senza distinzione del sesso (pazienti di età inferiore ai 4 anni, pazienti di età 
compresa tra i 5 e i 9 anni, e pazienti di età compresa tra i 10 e i 14 anni), la correlazione negativa con gli 
elementi di cui sopra, eccetto quella con il Pb nei pazienti di età inferiore a 4 anni, risulta essere confermata 
(Tabella 26).  
Tabella 26: Coefficienti di correlazione tra l’incidenza di T1D in tre fasce di età e il valore di background di 17 
elementi, per la popolazione totale nelle 109 HA. 
<4 anni 5 – 9 anni 10 – 14 anni 
<4 anni 1 5 – 9 anni 1 10 – 14 anni 1 
As -0,1209 As -0,1524 As -0,1243 
Be 0,0463 Be 0,0946 Be 0,1973 
Cd 0,1044 Cd 0,0551 Cd -0,0215 
Co -0,2060 Co -0,2232 Co -0,2407 
Cr -0,2265 Cr -0,1844 Cr -0,2386 
Cu -0,3342 Cu -0,3387 Cu -0,2867 
Mn -0,1659 Mn -0,2023 Mn -0,2672 
Ni -0,1747 Ni -0,1355 Ni -0,1134 
Pb -0,1382 Pb -0,2212 Pb -0,2296 
Sb -0,1129 Sb -0,2204 Sb -0,1849 
Se 0,1195 Se 0,2895 Se 0,3845 
Sn 0,1561 Sn 0,0366 Sn -0,0421 
Th 0,0821 Th 0,0097 Th -0,0567 
Tl 0,0292 Tl 0,1814 Tl 0,1265 
U 0,0230 U -0,0709 U 0,0011 
V 0,0952 V -0,0530 V -0,0417 
Zn -0,2439 Zn -0,2830 Zn -0,3127 
In Tabella 27 sono riportati i coefficienti di correlazione e rispettivi Pvalue per i soli elementi per i quali è 
stata riscontrata una correlazione significativa. Per tutti gli altri elementi, dall’analisi di significatività risulta 
come le correlazioni non siano statisticamente significative. Inoltre, dagli stessi risultati in Tabella 27, si può 
notare che per ciò che concerne lo Zn, la correlazione tra il suo valore di background e l’incidenza aumenta 
considerevolemnte all’aumentare dell’età dei pazienti e che, un andamento simile lo si nota anche per Co e 
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Mn. Al contrario, la correlazione tra Cu e l’incidenza diventa sempre più blanda all’aumentare dell’età. Il 
ruolo protettivo infine di Pb e Mn, sembra manifestarsi non nei primissimi anni dopo la nascita ma a partire 
dal quinto anno di età. 
Tabella 27: Coefficienti di correlazione e rispettivi Pvalue tra l’incidenza di T1D in tre fasce di età e il valore di 
background, per la popolazione totale nelle 109 HA. 
Elemento 
 
Fasce di età 
< 4 anni 5 – 9 anni 10 – 14 anni 
r Pvalue r Pvalue r Pvalue 
Co -0,2060 3,16* 10-2 -0,2232 1,96* 10-2 -0,2407 1,12* 10-2 
Cr -0,2265 1,79 * 10-2 -0,1844 n.s. -0,2386 1,25* 10-2 
Cu -0,3342 3,83* 10-4 -0,3387 3,15* 10-4 -0,2867 2,51* 10-3 
Mn -0,1659 n.s. -0,2023 3,67* 10-2 -0,2672 5,39* 10-3 
Pb -0,1382 n.s. -0,2212 2,08* 10-2 -0,2296 1,63* 10-2 
Zn -0,2439 1,06* 10-2 -0,2830 2,87* 10-3 -0,3127 9,31* 10-4 
Approfondendo l’analisi e valutando la correlazione tra i dati geochimici e l’incidenza di T1D nei due sessi e 
in relazione alle tre fasce di età, nelle Tabelle 28 e 29 sono riportati i coefficienti di correlazione r risultato 
dell’analisi correlazionale tra i valori di incidenza e quelli di background dei 17 elementi mentre, nelle 
Tabelle 30 e 31, sono riportati i coefficienti di correlazione e i relativi Pvalue per quegli elementi per i quali 
è stata riscontrata una correlazione statisticamente significativa con l’incidenza. 
Tabella 28: Coefficienti di correlazione tra l’incidenza di T1D nelle tre fasce di età per il sesso maschile e il 
valore di background di 17 elementi nelle 109 HA. 
 
<4 anni 5 – 9 anni 10 – 14 anni 
<4 anni 1 5 – 9 anni 1 10 – 14 anni 1 
As -0,0688 As -0,0705 As -0,0533 
Be 0,0011 Be 0,0627 BeB                       Be 0,1839 
Cd 0,0001 Cd 0,0826 Cd -0,0466 
Co -0,0301 Co -0,1527 Co -0,1574 
Cr -0,0547 Cr -0,1160 Cr -0,1912 
Cu -0,1882 Cu -0,2563 Cu -0,2052 
Mn -0,0885 Mn -0,1824 Mn -0,2316 
Ni -0,0501 Ni -0,0666 Ni -0,0323 
Pb -0,1162 Pb -0,1347 Pb -0,1808 
Sb -0,0229 Sb -0,1227 Sb -0,1637 
Se 0,0308 Se 0,2079 Se 0,3275 
Sn 0,1254 Sn 0,0177 Sn -0,0249 
Th -0,0246 Th 0,0100 Th -0,0240 
Tl 0,0525 Tl 0,0790 Tl 0,1412 
U 0,0360 U -0,0780 U 0,0031 
V 0,1138 V -0,0873 V -0,0551 
Zn -0,1669 Zn -0,2127 Zn -0,2229 
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Tabella 29: Coefficienti di correlazione tra l’incidenza di T1D nelle tre fasce di età per la popolazione di sesso 
femminile e il valore di background di 17 elementi nelle 109 HA. 
 
<4 anni 5 – 9 anni 10 – 14 anni 
<4 anni 1 5 – 9 anni 1 10 – 14 anni 1 
As -0,1237 As -0,2061 As -0,1694 
Be 0,0691 Be 0,1125 Be 0,1564 
Cd 0,1719 Cd 0,0016 Cd 0,0148 
Co -0,3157 Co -0,2449 Co -0,2663 
Cr -0,3211 Cr -0,2196 Cr -0,2248 
Cu -0,3433 Cu -0,3397 Cu -0,2986 
Mn -0,1743 Mn -0,1599 Mn -0,2277 
Ni -0,2415 Ni -0,1838 Ni -0,1762 
Pb -0,0997 Pb -0,2628 Pb -0,2199 
Sb -0,1746 Sb -0,2733 Sb -0,1572 
Se 0,1578 Se 0,3151 Se 0,3366 
Sn 0,1259 Sn 0,0465 Sn -0,0467 
Th 0,1774 Th -0,0005 Th -0,0729 
Tl -0,0180 Tl 0,2651 Tl 0,0718 
U 0,0085 U -0,0371 U -0,0007 
V 0,0308 V 0,0103 V -0,0083 
Zn -0,2165 Zn -0,2858 Zn -0,3269 
 
Tabella 30: Coefficienti di correlazione e rispettivi Pvalue tra l’incidenza di T1D in tre fasce di età e il valore di 
background, per la popolazione maschile nelle 109 HA. 
Elemento 
 
Fasce di età  
< 4 anni 5 – 9 anni 10 – 14 anni 
r Pvalue r Pvalue r Pvalue 
Cr -0,0547 n.s. -0,1160 n.s. -0,1912 4,65*10-2 
Cu -0,1882 0.05 -0,2563 7,14*10-3 -0,2052 3,23*10-2 
Mn -0,0885 n.s. -0,1824 n.s. -0,2316 1,54 *10-2 
Zn -0,1669 n.s. -0,2127 2,64 *10-2 -0,2229 1,98*10-2 
 
Dai risultati ottenuti si evince come la correlazione tra gli elementi fin qui considerati come protettivi e 
l’incidenza della patologia per le differenti fasce di età sia maggiormente significativa nel sesso femminile 
rispetto a quello maschile. Tale considerazione vale in particolare modo per quanto concerne due elementi 
come Cu e Zn, il cui ruolo in vari processi metabolici inerenti il T1D è ampiamente presente in letteratura. 
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Tabella 31: Coefficienti di correlazione e rispettivi Pvalue tra l’incidenza di T1D in tre fasce di età e il valore di 
background, per la popolazione femminile nelle 109 HA. 
Elemento 
 
Fasce di età 
< 4 anni 5 – 9 anni 10 – 14 anni 
r Pvalue r Pvalue r Pvalue 
Co -0,3157 8,26*10-4 -0,2449 1,03*10-2 -0,2663 5,13*10-3 
Cr -0,3211 6,63*10-4 -0,2196 2,18 *10-2 -0,2248 1,87*10-2 
Cu -0,3433 2,57 *10-4 -0,3397 3,02*10-4 -0,2986 1,61*10-3 
Mn -0,1743 n.s. -0,1599 n.s. -0,2277 1,72*10-2 
Pb -0,0997 n.s. -0,2628 5,77*10-3 -0,2199 2,16 *10-2 
Zn -0,2165 2,37*10-2 -0,2858 2,59*10-3 -0,3269 5,22*10-4 
Gli andamenti descritti in precedenza e per i quali il potenziale ruolo protettivo del Cu diminuisce 
all’aumentare dell’età dei pazienti (età di diagnosi) e quello dello Zn sia più forte all’aumentare dell’età 
risulta essere particolarmente evidente nella popolazione femminile rispetto a quella maschile. 
I risultati presentati fino ad ora sono da considerarsi come indicativi e preliminari in quanto necessitano di 
verifiche in modo particolare dal punto di vista biologico. Attraverso analisi specifiche su matirici biologiche 
è possibile infatti spiegare il comportamento degli elementi potenzialmente coinvolti nelle patologie da un 
punto di vista cellulare. Tali analisi, la cui fase preparatoria è già in corso, rappresentano uno degli sviluppi 
futuri del progetto di ricerca svolto. Le principali caratteristiche e fasi generali delle attività future e 
susseguenti al progetto svolto verranno brevemente trattate nel capitolo conclusivo del presenti lavoro di tesi. 
Tuttavia, i risultati preliminari descritti sopra presentano numerosi riscontri in letteratura. Nel corso degli 
ultimi anni infatti da vari studi epidemiologici è emerso come anomalie nella concentrazione ematica, sia in 
eccesso sia in deficit, di determinati elementi, sono correlate con l’insorgenza e/o lo sviluppo di T1D. 
Particolare attenzione da parte della comunità scientifica, è stata posta per quanto riguarda Cu e Zn. Questi 
due elementi, sono infatti coinvolti in oltre trecento tra processi metabolici e funzioni cellulari e svolgono un 
ruolo fondamentale nel processo di secrezione e regolazione (omeostasi) dell’insulina (Kelleher et al., 2012; 
Lee et al., 2013; Li net al., 2015; Valera et al., 2015).  
La correlazione negativa tra l’incidenza della patologia e le concentrazioni Co, Cr, Cu, Mn, Pb e Zn, risultato 
dall’applicazione del modello di correlazione, suggerisce un potenziale ruolo protettivo di questi elementi nei 
confronti della malattia, vista la scarsa presenza e/o disponibilità degli elementi stessi nelle aree dove la 
patologia è particolarmente frequente. In riferimento a ciò, in letteratura vi sono numerosi studi scientifici 
che supportano i risultati ottenuti. 
Elevati tenori di Zn nelle acque potabili (da rubinetto) sono stati associati alla diminuzione del rischio di 
insorgenza di T1D (Stene et al., 2002). La stessa conclusione, è stata formulata anche da Zhao et al. (2001), i 
quali affermano come valori deficitari di Zn nelle acque potabili rappresentino un fattore di crescita del 
rischio di insorgenza di T1D in bambini dai 0 ai 15 anni di età, residenti nel sud della Gran Bretagna e ai 
quali è stata diagnosticata la patologia tra il 1975 ed il 1996. Inoltre, da uno studio analogo pubblicato nel 
2011 da Samuelson et al., si evince che bassi tenori di Zn nelle acque potabili in Svezia concorrono ad 
incrementare il rischio di T1D. Il legame tra la concentrazione di Zn nelle acque (in bottiglia e da rubinetto) 
è stato oggetto recente di studio da parte di Valera et al. (2015). Gli autori, comparando i tenori di Zn 
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riscontrati in campioni di acque imbottigliate e acque da rubinetto in Europa (Reinmann et al., 2010; Flem et 
al., 2015) con la distribuzione spaziale di T1D (Green et al., 1992, 2001) affermano che i Paesi Europei nei 
quali è elevata l’incidenza di T1D, risultanno essere quelli per i quali la concentrazione di Zn nelle acque 
risulta essere particolarmente bassa.  
Dal punto di vista litologico è inoltre interessante notare che gli elementi per i quali è stata riscontrata una 
correlazione negativa con l’incidenza della malattia, sono tipicamente presenti nelle litologie povere in Si. La 
presenza di litologie mafiche e ultramafiche (ricche in minerali ferro-magnesiaci e povere di silice), è stata 
recentemente associata alla riduzione del rischio di T1D (Valera et al., 2014).  Un supplemento di Zn e Cu 
presenta effetti benefici nella prevenzione della malattia (Sitasawad et al., 2001; Maruthur et al., 2014).  
Per ciò che concerne gli altri elementi, il ruolo protettivo del Pb nei confronti della patologia, non è stato 
riscontrato ma, dato che tale elemento è fortemente associato allo Zn nei giacimenti sardi, il risultato ottenuto 
per il Pb potrebbe rappresentare un confondente. D’altra parte, numerosi riscontri ai risultati ottenuti sono 
presenti in relazione a Cr e Mn. Bassi tenori di Cr e Mn sono stati riscontrati nel sangue e nei capelli di 
pazienti di T1D (Adewumi et al., 2007; Kazi et al., 2008; Karagun et al., 2012; Forte et al., 2013) e, in 
particolare, possono essere causa rispettivamente di un incremento del livello di glucosio nel sangue 
(Anderson et al., 1997) e di un’alterazione nel processo di secrezione dell’insulina (Korc, 1983). Infine, 
secondo quanto indicato da Chora et al. (2007), il Co presenta capacità protettive verso lo sviluppo di 
patologie autoimmuni.  
Correlazione tra la percentuale territoriale esposta a sud e l’incidenza di T1D 
I dati relativi alla percentuale di territorio comunale ed intercomunale (HA) esposto a sud ottenuti mendiante 
elaborazione GIS dei DTM acquisiti dal Geoportale della Regione Sardegna sono stati oggetto, insieme ai 
dati di incidenza di T1D, sia su base comunale sia su base intercomunale, di analisi correlazione, regressione 
lineare e significatività. Ciò al fine di valutare il potenziale ruolo protettivo dell’esposizione solare diretta, e 
di conseguenza della vitamina D, sulla popolazione sarda. 
Dalle analisi statistiche svolte, è risultata una blanda correlazione negativa tra l’incidenza della patologia 
considerando la totalità dei pazienti senza distinzione di sesso ed età e la percentuale di territorio comunale 
esposta a sud. Al contrario, non si riscontra una correlazione tra la stessa incidenza e la percentuale di 
territorio esposto a sud per l’unità georafica relativa alla HA. In Tabella 32 sono riportati i coefficienti di 
correlazione r e i rispettivi valori di significatività mentre, nel Grafico 16 è mostrato il diagramma di 
dispersione risultato dell’analisi di regressione. 
Tabella 32: Coefficienti di correlazione e significatività statistica tra l’incidenza di T1D e la percentuale 
territoriale esposta a sud per entrambe le unità geografiche considerate. 
Variabile Unità geografica r Pvalue 
test a due code 
Area_sud (%) Comune - 0,1409 6,14 * 10-3 
Area_sud (%) Area Omogenea - 0,0766 n.s. 
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Grafico 16: Analisi di regressione lineare tra l’incidenza di T1D e la percentuale di territorio comunale esposta a 
sud. 
 
Tale risultato confermerebbe, in ambito comunale, il ruolo protettivo della vitamina D nell’insorgenza della 
patologia. L’elevata incidenza di T1D in Sardegna nonostante essa sia situata a non elevate latitudini, 
potrebbe suggerire delle problematiche in relazione alla produzione o al metabolismo della vitamina D da 
parte della popolazione sarda. 
Correlazione tra la superficie territoriale occupata da rocce sialiche e  femiche  e 
l’incidenza di T1D 
Date le numerose peculiarità geologiche e litologiche della Sardegna, e data la mole di dati geoambientali e 
disposizione, si è ritenuto opportuno valutare l’eventuale legame tra l’incidenza di T1D e la presenza sul 
territorio, in termini di superficie, delle varie litologie presenti. Una prima classificazione è stata fatta sulla 
base della composizione mineralogica delle rocce considerando separatamente le rocce sialiche (rocce acide) 
da quelle povere in silice e ricche in elementi ferro-magnesiaci (rocce basiche). Tale analisi è stata effettuata 
in base ai risultati di quanto ottenuto da Valera et al., 2014.  
Per ciascuna delle 109 HA, è stata calcolata la superficie territoriale occupata dalle rocce acide e da quelle 
basiche, con l’ausilio delle informazioni reperite dal Geoportale della Sardegna e precedentemente trattate. 
Attraverso l’operazione di clip infatti, l’informazione presente nel Geoportale e riferita alla totalità del 
territorio regionale è stata “tagliata” e resa disponibile su base intercomunale. Per ciascuna HA, è stata 
eseguita una selezione per attributi, selezionando i soli layer relativi alle litologie considerate acide. I 
poligoni risultato di tale selezione sono stati poi esportati in ambiente CAD dove, per tutte e 109 le HA è 
stata calcolata la loro effettiva dimensione. Lo stesso procedimento è poi stato eseguito per ciò che concerne 
le litologie basiche. Nell’allegato 1 viene riportata la superficie in km2 occupata dalle litologie a 
composizione sialica (rocce acide) e dalle litologie femiche (rocce basiche).  
Implementando il modello correlazionale considerando come variabili in un primo caso la superficie 
occupata da rocce acide e l’incidenza della patologia nei pazienti senza distinzione di sesso ed età, e in un 
secondo caso la stessa incidenza e la superficie occupata da rocce basiche, è stata osservata una correlazione 
positiva nel primo caso mentre, nel secondo caso, il coefficiente di correlazione è prossimo allo zero. In 
Tabella 33 sono riportati nel dettaglio i risultati delle analisi di correlazione e del test di significatività 
mentre, il Grafico 17 mostra il diagramma di dispersione tra la superficie occupata da rocce acide e 
l’incidenza di T1D. 
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Tabella 33: Coefficienti di correlazione e relativi Pvalue tra la superficie occupata da rocce acide e basiche 
l’incidenza di T1D nelle 109 HA 
 
 
 
Grafico 17: Analisi di regressione lineare tra l’incidenza di T1D e la superficie occupata da rocce acide nelle 109 
HA 
 
Dai risultati in tabella è possibile affermare come vi sia una correlazione positiva e statisticamente 
significativa tra le rocce sialiche e l’incidenza della patologia. Al fine di approfondire la valutazione, si è 
deciso di eseguire le analisi statistiche differenziando tra le 109 HA, quelle aventi un tratto di costa da quelle 
i cui confini territoriali non risultano essere dal confinanti con il mare. Tra le HA costiere sono state poi 
considerate anche le HA facenti parte della pianura del Campidano in quanto occupata in tempi 
geologicamente recenti dal Mar Tirreno. Sono state quindi individuate 36 HA costiere e 73 HA non costiere 
tra le quali, 6 localizzate nella pianura del Campidano (Figura 29). Il modello correlazionale è stato quindi 
applicato al fine di valutare la correlazione tra l’incidenza del T1D e la superficie di rocce acide e basiche 
nelle 36 HA costiere, nelle 73 HA non costiere, nelle 36HA costiere più le 6 HA del Campidano (42 HA) e 
nelle 73 HA non costiere meno le 6 HA del Campidano (67 HA). 
Figura 29: Classificazione delle HA in costiere, non costiere e Campidano 
 
Variabile r Pvalue 
test a due code 
Superficie occupata da rocce acide 0,4659 2,56 * 10-6 
Superficie occupata da rocce basiche 0,0757 n.s. 
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In Tabella 34 sono riportati i coefficienti di correlazione e i rispettivi valori di Pvalue riferiti alle analisi di 
correlazione bivariata di cui sopra. 
Tabella 34: Coefficienti di correlazione e Pvalue tra l’incidenza di T1D e la superficie occupata da rocce acide e 
basiche nelle HA costiere e non costiere. 
 
 
 
 
 
Dai risultati in tabella si può notare che: 
• non vi è correlazione tra l’incidenza di T1D e la superfice occupata da rocce basiche nelle HA non 
costiere; 
•  la correlazione tra l’incidenza della malattia e la superficie occupata da rocce acide e basiche nelle 
HA costiere non risulta essere statisticamente significativa. Nonostante infatti i valori di r indichi 
una correlazione positiva, il numero ridotto delle HA in esame fa si che i valori di Pvalue siano 
maggiori a 0.05; 
• vi è una forte correlazione positiva e significativa dal punto di vista statistico tra l’incidenza di T1D e 
la superficie occupata da rocce acide nelle HA non costiere. Inoltre, tale correlazione risulta essere 
più forte e maggiormente significativa se tra le HA non costiere non vengono considerate le HA 
appartenenti alla pianura del Campidano. Nei grafici 18 e 19 sono mostrati i diagrammi di 
dispersione  relativi a queste due analisi di correlazione lineare. Dai grafici si nota appunto che per la 
seconda correlazione, ovvero quella tra l’incidenza e la presenza di rocce acide nel caso in cui tra le 
HA non costiere non si considera il Campidano, il modello è maggiormente attendibile rispetto alla 
prima in quanto la retta di regressione si adatta meglio ai dati. 
Grafico 18: Regressione lineare tra l’incidenza di T1D e la superficie occupata da rocce acide nelle HA non 
costiere 
 
Variabile r Pvalue 
test a due code 
Superficie occupata da rocce acide nelle HA costiere 0,2080 n.s. 
Superficie occupata da rocce basiche nelle HA costiere 0,2062 n.s. 
Superficie occupata da rocce acide nelle HA non costiere 0,5409 7,78 * 10-7 
Superficie occupata da rocce basiche nelle HA non costiere 0,0518 n.s. 
Superficie occupata da rocce acide nelle HA costiere più le HA del Campidano 0,1562 n.s. 
Superficie occupata da rocce basiche nelle HA costiere più le HA del Campidano 0,2099 n.s. 
Superficie occupata da rocce acide nelle HA non costiere meno le HA del Campidano 0,6121 2,92 * 10-8 
Superficie occupata da rocce basiche nelle HA non costiere meno le HA del Campidano 0,0557 n.s. 
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Grafico 19: Regressione lineare tra l’incidenza di T1D e la superficie occupata da rocce acide nelle HA non 
costiere senza considerare tra queste le HA situate nella pianura del Campidano. 
 
Il passo successivo, è stato quello di capire quali tra le litologie sialica fosse correlata con l’incidenza 
della malattia. Tra le varie litologie in Sardegna con tale caratteristica, le rocce granitoidi risultano essere 
particolarmente diffuse. La medesima metodica applicata in precedenza è stata utilizzata per calcolare la 
superficie occupata da rocce granitoidi in ciascuna delle 109 HA.  È stata quindi eseguita una nuova 
selezione per attributi, mediante la quale sono stati selezionati i soli layer relativi alla litologia in esame. 
In ambiente CAD è stata poi calcolata l’area dei poligoni soddisfacienti la selezione per ogni HA. 
Successivamente a tale operazione, le analisi statistiche sono state applicate al fine di valutare la 
correlazione tra l’incidenza del T1D e la superficie occupata dalle rocce granitoidi nelle 109 HA, nelle 
36 HA costiere, nelle 73 HA non costiere, nelle 36HA costiere più le 6 HA del Campidano (42 HA) e 
nelle 73 HA non costiere meno le 6 HA del Campidano (67 HA). In Tabella35 sono riportati i risultati 
dell’analisi correlazionale bivariata e del Test F di significatività. 
Tabella 35: Coefficienti di correlazione e Pvalue tra l’incidenza di T1D e la superficie occupata da rocce 
granitoidi nelle 109 HA e nelle HA costiere e non costiere. 
 
Si può notare quindi come vi sia una correlazione positiva e statisticamente significativa tra l’incidenza del 
T1D e la presenza di rocce granitoidi nelle 109 HA e nelle HA non costiere. La correlazione invece tra la 
stessa incidenza e le formazioni granitoidi nelle HA costiere non risulta essere significativa dal punto di vista 
statistico dato il ridotto numero delle HA costiere. Tali risultati suggeriscono un ruolo predisponente di uno o 
più elementi costituenti tali tipologie di rocce nell’insorgenza e/o sviluppo del T1D. In particolare, tra i 
minerali presenti nelle rocce granitoidi vi sono i feldspati sodici (albite). Studi recenti hanno evidenziato una 
correlazione positiva tra Na e Ba e l’incidenza di T1D in campioni di suolo e di sedimenti fluviali (Valera et 
al., 2014). Sulla base dei risultati da loro riscontrati, gli autori affermano che ambienti caratterizzati da 
litologie ricche in Si (rocce acide) o ambienti soggetti a contaminazione in tali elementi (aree costiere a forte 
Variabile r Pvalue 
test a due code 
Superficie occupata da rocce granitoidi nelle 109 HA  0,4901 7,50 * 10-7 
Superficie occupata da rocce granitoidi nelle HA costiere 0,2900 n.s. 
Superficie occupata da rocce granitoidi nelle HA non costiere 0,5291 1,49 * 10-6 
Superficie occupata da rocce granitoidi nelle HA costiere più le HA del Campidano 0,1641 n.s. 
Superficie occupata da rocce  granitoidi nelle HA non costiere meno le HA del Campidano 0,4322 2,32 * 10-4 
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evaporazione, come lagune) possono essere considerati ambienti favorevoli e quindi predisponenti 
all’insorgenza della patologia.  
Al fine di approfondire maggiormente lo studio, per tutte le HA aventi una superficie occupata da rocce 
granitoidi è stata valutata la posizione dei centri abitati rispetto alla localizzazione delle stesse rocce. Per 
eseguire una valutazione di questo tipo, gli strati informativi esaminati sono stati quelli rielativi alle 
informazioni geologiche e litologiche acquisite dal Geoportale della Regione Sardegna e precedentemente 
trattate (Capitolo 4.2), e le informazioni relativi all’uso del suolo, sempre reperite dal Geoportale della 
Regione. A partire dagli strati informativi di cui sopra, per ciascuna delle HA considerate, sono state eseguite 
delle selezioni per attributi in GIS, con l’obiettivo di selezionare i soli layer relativi alle litologie 
appartenenti alle rocce granitoidi e quelli relativi al tessuto residenziale. Da tale analisi, è emerso come per la 
maggior parte delle HA aventi i più elevati valori di incidenza di T1D, i centri abitati, tutti o in parte, presenti 
nelle HA sono localizzati in corrispondenza o comunque in prossimità delle formazioni granitoidi. A titolo di 
esempio, in Figura 30 sono rappresentati i casi delle HA 69 (Figura 30b) e 8 (Figura 30c), per i quali sono 
stati riscontrati i più alti valori di incidenza e i cui centri urbani principali sono localizzati in corrispondenza 
di tali litologie. In Figura30d è mostrato invece il caso della HA1 la quale presenta il terzo valore di 
incidenza più elevato in Sardegna ma, al suo interno, a differenza degli altri due casi, i centri abitati non 
siano localizzati in corrispondenza delle rocce granitoidi.  
Figura 30: a) HA per le quali si riporta a titolo di esempio l’elaborazione svolta; b) localizzazione dei centri 
abitati rispetto alle rocce granitoidi per la HA69; c) ) localizzazione dei centri abitati rispetto alle rocce granitoidi 
per la HA8; d) localizzazione dei centri abitati rispetto alle tipologie di rocce presenti per la HA1. 
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In seguito alle valutazioni di cui sopra, è possibile affermare come vi sia una correlazione positiva e 
significativa tra la presenza di rocce siliache, ed in particolare di rocce granitoidi, sia considerando la totalità 
delle HA sia considerando quelle che non presentano tratti di costa. Ciò potrebbe quindi indicare che tra i 
vari fattori scatenanti la patologia, la cui eziologia è multifattoriale, potrebbero esserci gli elementi 
costituenti tali tipologia di rocce. Inoltre, un fattore da tenere in considerazione è anche l’ubicazione dei 
centri abitati rispetto alle rocce granitoidi la quale è strettamente legata alla possibilità di interazione tra 
l’uomo e i componenti mineralogici delle rocce in questione.  
Correlazione tra la superficie territoriale interessata da incendi e l’incidenza di T1D 
La Sardegna risulta essere ogni anno una tra le regioni italiane con il più elevato numero di superificie 
territoriale interessata da incendi. In seguito a tali avvenimenti, nelle aree colpite possono accumularsi una 
serie di composti e/o sostanze tossiche per l’organismo che hanno la capacità di persistere a lungo 
nell’ambiente. Tra questi composti e sostanze, le tossine appartenenti alla famiglia delle PCDDs e dei PCBs  
le sostenze costituenti il cosiddetto particolato sospeso (PM2,5 e PM10), sono stati associati rispettivamente 
all’insorgenza di DM in generale (Longnecker et al., 2001; Everett et al., 2006; Codru et al., 2007) , e di T1D 
(Pearson et al., 2010).  Sulla base dei risultati presenti in letteratura, si è ritenuto quindi opportuno valutare il 
grado di correlazione tra l’incidenza di T1D e le aree colpite da incendio. 
Le informazioni relative a queste ultime, come già descritto in precedenza sono state reperite dal Geoportale 
della Regione Sardegna e, in particolare, fanno riferimento a tutti gli incendi di estensione superiore a 1000 
m2 registrati in Sardegna tra il 2005 e il 2014. Dato che l’incidenza del T1D è riferita all’intervallo temporale 
1989-2009, si è deciso di valutare la correlazione tra incidenza e aree incendiate tra il 2005 e il 2009. 
In primo luogo, il modello correlazionale è stato applicato considerando come unità geografica la HA. Sono 
state calcolate quindi l’incidenza della patologia, in riferimento alla popolazione di età compresa tra i 0 e i 14 
anni nell’intervallo di tempo 2005-2009 per ogni singolo comune nonché la superficie comunale colpita da 
incendio nello stesso intervallo di tempo (allegato 2). Sulla base dei dati comunali, l’incidenza e la superficie 
incendiata sono state calcolate per ognuna delle 109 HA. Dall’analisi di correlazione bivariata tra l’incidenza 
del T1D nell’intervallo 2005-2009 e la superficie interessata da incendio nelle 109 HA nel medesimo 
intervallo si evince come vi sia una correlazione positiva (r = 0,276) e statisticamente significativa (Pvalue = 
3,63*10-3). Nel periodo di tempo in esame però, in numerosi Comuni non si sono riscontrati incendi di 
conseguenza, considerare questi Comuni all’interno delle HA potrebberappresentare un fattore confondente. 
Se per esempio la i-esima HAi è costituita dai territori comunali dei Comuni i1, i2, i3 e per i Comuni i2 e i3 
non si sono verificati incendi nell’inervallo considerato, assumere la superficie interessata a incendio del 
Comune i1 come relativa alla HAi rappresenterebbe un potenziale counfondente. Tale considerazione è resa 
ancor più plausibile nel momento in cui si vuol valutare la correlazione tra la superficie interessata a incendio 
per la HAi, nella quale ha un peso la sola superficie riscontrata per il Comune i1, e l’incidenza di T1D per la 
stessa area HAi, per la quale però hanno un peso i tre valori di incidenza calcolati per tutti e tre i Comuni i1, 
i2, i3. 
Inoltre, le 109 aree omogenee dal punto di vista litologico sono state individuate in relazione al background 
litologico e il loro utilizzo in riferimento alle aree incendiate non risulta essere idoneo. 
In seguito a tale considerazione, la valutazione della correlazione tra le aree colpite da incendio e l’incidenza 
del T1D è stata effettuata considerando come unità geografica il Comune. 
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Anche in questo caso sono state eseguite le analisi statistiche di correlazione bivariata, regressione lineare 
(Grafico 20) e di significatività, dalle quali risulta una blanda correlazione positiva e statisticamente 
significativa (r = 0,156 ; Pvalue = 2,82*10-3).   
Grafico 20: Analisi di regressione lineare tra la superficie colpita da incendio e l’incidenza del T1D in Sardegna a 
livello comunale 
 
I composti e/o le sostanze nocive accumulatesi nelle aree incendiate risultano essere soggetti agli agenti 
atmoferici quali pioggia e vento con conseguente dispersione. In relazione a quest’ultimo, la Sardegna risulta 
essere una regione particolarmente ventosa per la quale il maestrale (provenienza da nord-ovest,) è il vento 
dominante (http://www.sar.sardegna.it/pubblicazioni/notetecniche/nota2/pag004.asp). In base a questa 
evidenza, i Comuni aventi almeno 1000 m2 di superficie territoriale colpita da incendio tra il 2005 e il 2008, 
sono stati classificati in due gruppi, a seconda della localizzazione delle aree incendiate rispetto al nucleo 
urbano principale. 
Da una parte sono stati considerati i Comuni per i quali la maggior parte di superficie incendiata è localizzata 
a nord del centro urbano principale, e dall’altra parte sono stati considerati i Comuni per i quali la maggior 
parte delle aree incendiate è localizzata a sud del centro abitato principale. Come nel caso precendente, la 
distribuzione spaziale del tessuto residenziale è stata valutata mediante lo strato informativo relativo all’uso 
del suolo reperito dal Geoportale regionale. Sui 377 Comuni sardi 362 di essi presentano almeno 1000 m2 di 
superficie territoriale incendiata nel periodo di tempo in esame e, per 173 di essi, la maggior parte delle aree 
incendiate sono situate a nord del centro abitato principale. D’altra parte, per 174 Comuni la maggior parte 
delle aree incendiate sono situate a sud del centro abitato principale mentre, per i restanti 15 Comuni non è 
stato possibile determinare se la maggior parte degli incendi si sia sviluppata in aree a nord o a sud del centro 
abitato. 
Ipotizzando che il vento sia un fattore di influenza di rilievo nel trasporto di tali sostanze verso i centri abitati 
ci si aspetterebbe una correlazione positiva e statisticamente significativa tra le aeree incendiate nei Comuni 
nei quali gli incendi hanno colpito in prevalenza aree a nord del centro abitato, rispetto alle aree incendiate 
nei Comuni nei quali gli incendi hanno interessato aree a sud del tessuto residenziale e per le quali si 
attenderebbe una correlazione negativa. In Tabella 36 sono riportati i coefficienti di correlazione e i rispettivi 
valori di Pvalue risultato dalle analisi statistiche di cui sopra.  
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Tabella 36: Coefficienti di correlazione e valori di significatività statistica tra l’incidenza di T1D e le aree 
incendiate nei Comuni aventi la maggior parte delle superfici incendiate a nord e a sud del centro urbano 
principale  
 
 
 
 
 
Dalle analisi svolte non emergono i risultati attesi e di fatto non sembra esserci una differenza tra i due 
gruppi di Comuni. Ciò, suggerisce che il vento non è l’unico fattore ambientale coinvolto ma potrebbero 
esserci altri fattori influenti come ad esempio l’orografia, estremamente varia in Sardegna, che potrebbe 
esser importante nel deviare la direzione dei venti. A tale proposito, è già in corso di svolgimento 
l’accorpamento del territorio regionale in aree omogenee dal punto di vista orografico in base ai bacini 
idrografici. 
5.4 Correlazione tra i fattori ambientali e lo Standard Morbidity Ratio della MS 
in 25 Comuni della Sardegna sud-occidentale. 
Nel seguente paragrafo vengono presentati i risultati frutto dell’applicazione del metodo correlazionale tra 
alcuni fattori geoambientali e la frequenza della MS in 25 Comuni situati nella parte sud-occidentale della 
Regione. In particolare, le variabili geoambientali considerate sono state i valori medi di concentrazione di 
Co, Cr, Cu, Ni, Pb, Zn nei campioni di tipo stream sediments per ciascun Comune, in un primo momento, e 
la percentuale di territorio comunale esposto a sud, in un secondo momento. 
D’altra parte, come dati di frequenza della patologia sono stati assunti i valori di SMR pubblicati da Cocco et 
al. (2011).  
Correlazione tra la concentrazione media di Co, Cr, Cu, Ni, Pb, Zn e il valore di SMR 
della MS 
Le analisi di correalazione bivariata, regressione lineare e di significatività statistica sono state apllicate 
considerando sia la totalità della popolazione, sia le popolazioni maschile e femminile distintamente (Sanna 
et al., 2015). Nelle tabelle di seguito, sono rappresentate le matrici di correlazione tra i dati geochimici e lo 
SMR nella popolazione totale (Tabella 37), tra i dati geochimici e lo SMR nella popolazione femminile 
(Tabella 38) ed infine tra i valori di concentrazione media degli elementi e lo SMR considerando la sola 
popolazione maschile (Tabella 39). 
 
 
 
Variabile r 
Pvalue 
test a due code 
Superficie interessata da incendio nei 173 Comuni aventi aree incendiate 
prevalentemente a nord del centro abitato 0,125 n.s. 
Superficie interessata da incendio nei 174 Comuni aventi aree incendiate 
prevalentemente a sud del centro abitato 0,219 3,69 * 10
-3
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Tabella 37: Matrice di correlazione tra i valori di SMR della MS per la popolazione totale (Cocco et al., 2011) e le 
concentrazione medie di Co, Cr, Cu, Ni, Pb, Zn  
 
Co Cr Cu Ni Pb Zn SMR_tot 
Co 1 
      
Cr 0,428 1 
     
Cu 0,399 0,528 1 
    
Ni 0,513 0,908 0,663 1 
   
Pb -0,054 0,058 0,430 0,108 1 
  
Zn -0,035 0,066 0,411 0,122 0,980 1 
 
SMR_tot 0,145 0,130 0,197 0,153 -0,311 -0,348 1 
 
Dai risultati in Tabella 37, si riscontra una correlazione positiva tra i valori di SMR e le concentrazioni di Co, 
Cr, Cu e Ni, mentre risulta una correlazione negativa tra le concentrazioni di Pb e Zn e la frequenza della 
malattia. A causa però della scarsa copertura spaziale dei dati clinici (solo 25 Comuni in esame), tali 
correlazioni non sono statisticamente significative.  
Tabella 38: Matrice di correlazione tra i valori di SMR della MS per la popolazione femminile (Cocco et al., 
2011) e le concentrazione medie  di Co, Cr, Cu, Ni, Pb, Zn  
 
Co Cr Cu Ni Pb Zn SMR_F 
Co 1 
      
Cr 0,428 1 
     
Cu 0,399 0,528 1 
    
Ni 0,513 0,908 0,663 1 
   
Pb -0,054 0,058 0,430 0,108 1 
  
Zn -0,035 0,066 0,411 0,122 0,980 1 
 
SMR_F 0,214 0,109 0,198 0,136 -0,122 -0,123 1 
 
Tale considerazione risulta essere la stessa anche per i risultati indicati in Tabella 38 e riferiti alla 
popolazione femminile mentre, per ciò che concerne la popolazione maschile (Tabella 39), una correlazione 
positiva e statisticamente significativa, è stata riscontrata tra la frequenza della patologia in termini di SMR e 
la concentrazione di Cu (r = 0,46 ; Pvalue = 2,08*10-2). Il diagramma di dispersione emerso dall’analisi di 
regressione lineare tra la frequenza di MS (SMR) e i valori di concetrazione di Cu è rappresentato nel 
Grafico 21. 
Tabella 39: Matrice di correlazione tra i valori di SMR della MS per la popolazione maschile (Cocco et al.,2011) 
e le concentrazione medie (ppm) di Co, Cr, Cu, Ni, Pb, Zn  
 
Co Cr Cu Ni Pb Zn SMR_M 
Co 1 
      
Cr 0,428 1 
     
Cu 0,399 0,528 1 
    
Ni 0,513 0,908 0,663 1 
   
Pb -0,054 0,058 0,430 0,108 1 
  
Zn -0,035 0,066 0,411 0,122 0,980 1 
 
SMR_M 0,139 0,170 0,460 0,203 0,023 0,020 1 
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Grafico 21: dall’analisi di regressione lineare tra la frequenza di MS (SMR) e i valori di concetrazione di Cu  
 
Questo risultato, seppure preliminare, è reso ancora più valido dai coefficienti di correlazione relativi 
all’associazione degli elementi (Tabella 40). 
Tabella 40: Coefficienti di correlazione e rispettivi Pvalue tra i valori gli elementi generalmente associati 
Associazione elementi r Pvalue 
test a due code 
Pb - Zn 0,980 1,50 * 10-17 
Cr – Ni 0,908 3,58 * 10-10 
Cu - Ni 0,663 3,07 * 10-4 
Cr - Cu 0,528 6,70 * 10-3 
I dati di concentrazione sono stati inoltre georeferenziati ed elaborati mediante GIS. L’elaborazione ha 
permesso di determinare le mappe di distribuzione spaziale degli elementi (Sanna et al., 2015). 
La possibile associazione tra Cu e MS è attualmente oggetto di studio dalla comunità scientifica a livello 
mondiale. Secondo quanto emerso dallo studio condotto da Johnson et al. (2000), il Cu è da considerarsi un 
fattore di rischio per l’insorgenza della malattia. Secondo gli autori infatti, elevate concentrazioni di Cu 
comportano delle problematiche in relazione all’assorbimento dello Zn il quale è coinvolto (sintesi proteica) 
nel processo di mielinizzazione e rappresenta per gli autori un fattore protettivo. Gli stessi autori, affermano 
come tale elemento, nell’ambito di una patologia multifattoriale, rappresenti uno dei fattori potenzialmente 
causa dell’insorgenza. 
Inoltre, Johnson et al., evidenziano che il Cu inibisce l’azione dell’enzima deputato alla sintesi dell’acido 
urico e ciò spiegherebbe i bassi livelli di acido urico nel fluido cerebrospinale dei pazienti di MS. Valori 
deficitari di Cu nel fluido cerebrospinale di 15 pazienti di MS rispetto ad un gruppo controllo di 28 soggetti 
sani (Kapaki et al.,1989) mentre elevati tenori di Cu sempre nel fluido cerebrospinale sono stati riscontrati 
per 18 pazienti di MS rispetto a un gruppo controllo di 18 individui (Melo et al.,2003). In entrambi i casi 
però, l’attendibilità del risultato è inficiata dall’esiguo numero dei campioni oggetto di analisi. Valori 
deficitari di Cu nel sangue di 50 pazienti di MS sono invece risultati dalle analisi condotte da Palm et 
al.,1982. Più recentemente, elevati tenori di Cu sono stati riscontrati nel sangue di 60 pazienti di MS  iraniani 
rispetto a un gruppo controllo (Ghazavi et al., 2012). 
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Correlazione tra la percentuale di territorio comunale esposto a sud e il valore di SMR 
della MS 
Con l’obiettivo di valutare il ruolo protettivo dell’esposizione alla radiazione solare diretta e quindi della 
vitamina D, della popolazione residente nell’area di studio nei confronti della patologia, anche per la MS 
sono state condotte le analisi di correlazione bivariata, di regressione semplice e significatività statistica tra 
la frequenza della malattia e la percentuale di territorio comunale esposta a sud.  
In Tabella 41 sono indicati i valori di SMR e la percentuale di territorio esposta a sud per ciascuno dei 25 
Comuni dell’area di studio. 
Tabella 41: SMR in riferimento alla popolazione totale, maschile e femminile per i 25 Comuni della Sardegna 
sud-occidentale e rispettiva percentuale di territorio esposto a sud. 
Comune SMR_tot SMR_M SMR_F % territorio 
esposto a sud 
Buggerru NC NC NC 41,21 
Calasetta 0.5 0.5 0.5 21,74 
Carbonia 1.0 0.8 1.1 62,93 
Carloforte 0.2 0.2 0.2 45,17 
Domusnovas 2.0 3.4 1.4 70,12 
Fluminimaggiore 0.6 1.0 0.5 51,87 
Giba 1.6 2.1 1.3 49,38 
Gonnesa 0.8 1.1 0.7 57,44 
Iglesias 1.2 1.1 1.2 63,21 
Masainas 1.0 1.0 1.0 67,88 
Musei 0.3 NC 0.5 96,62 
Narcao 0.7 0.9 0.6 77,09 
Nuxis 0.9 0.9 0.9 33,23 
Perdaxius 1.0 1.0 1.0 68,62 
Piscinas 2.4 1.9 2.5 29,52 
Portoscuso 1.1 1.1 1.2 75,74 
Sant’Anna Arresi 0.2 0.5 0.0 81,56 
Sant’Antioco 0.7 0.8 0.6 51,10 
San Giovanni Suergiu 0.8 0.7 0.8 64,66 
Santadi 1.2 1.2 1.2 45,45 
Siliqua 1.5 1.4 1.6 45,61 
Teulada 1.0 0.4 1.4 57,32 
Tratalias 0.9 NC 1.3 80,53 
Villamassargia 1.0 0.8 1.1 26,10 
Villaperuccio 1.3 NC 1.9 70,50 
 
Come atteso, in seguito all’analisi di correlazione è emersa una correlazione negativa tra i valori di SMR e 
l’esposizione a sud del territorio comunale per quanto riguarda la popolazione complessiva e quelle relative 
ai due sessi distinti. Dato però il ristretto numero dei Comuni considerati, tali correlazioni non risultano 
essere statisticamente significative (Tabella 42). 
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Tabella 42: Coefficienti di correlazione e significatività statistica tra la percentuale territoriale esposta a sud e i 
valori di SMR per i 25 Comuni dell’area di studio. 
SMR r Pvalue 
test a due code 
SMR_tot - 0,1566 n.s. 
SMR_M - 0,1388 n.s. 
SMR_F - 0,1129 n.s. 
 
5.5 Correlazione tra i fattori ambientali e la prevalenza di ASDs nella Sardegna 
meridionale 
Per quanto riguarda la correlazione tra la frequenza di ADSs e i fattori ambientali, nel presente paragrafo 
vengono presentati i risultati riferiti alle analisi statistiche tra la prevalenza di ASDs al 31/12/2011 (Valera et 
al., 2013) riferita ai dati clinici di 763 pazienti di ASDs (611 maschi e 152 femmine). Tra i vari fattori 
geoambientali, le analisi statistiche sono state implementate considerando come variabile geoambientale la 
concentrazione media di 16 elementi (As, Be, Cd, Co, Cr, Cu, Mn, Ni, Pb, Se, Sn, Th, Tl, U, V, Zn) nei 
campioni stream sediments per ciascuno dei Comuni appartenti all’area di studio. 
Correlazione tra il valore medio di concetrazione di 16 elementi e la prevalenza di ASDs 
In Tabella43 sono riportati i coefficienti di correlazione tra la prevelanza di ASDs e la concentrazione dei 16 
elementi considerati in riferimento alla popolazione complessiva.  
Tabella 43: Matrice di correlazione tra la prevalenza di ASDs al 31/12/2011 normalizzata per la dimensione 
territoriale e il valore medio di concentrazione di 16 elementi negli 86 Comuni della Sardegna meridionale. 
  ASDs As Be Cd Co Cr Cu Mn Ni Pb Se Sn Th Tl U V Zn 
ASDs 1 
                
As 0,176 1 
Be 0,049 0,63 1 
Cd 0,412 0,60 0,30 1 
Co 0,193 0,46 0,26 0,23 1 
Cr 0,262 0,45 0,36 0,28 0,84 1 
Cu 0,144 0,62 0,34 0,32 0,78 0,77 1 
Mn 0,144 0,21 0,04 0,20 0,74 0,51 0,52 1 
Ni 0,193 0,62 0,44 0,29 0,84 0,84 0,89 0,42 1 
Pb 0,477 0,46 0,25 0,76 0,54 0,65 0,54 0,51 0,53 1 
Se 
-0,136 0,26 0,49 -0,12 -0,20 -0,29 -0,03 -0,34 -0,09 -0,42 1 
Sn 0,032 0,07 0,44 0,17 -0,30 -0,05 -0,26 -0,37 -0,11 0,07 0,09 1 
Th 0,036 -0,17 0,07 0,08 -0,35 -0,20 -0,33 0,03 -0,31 0,05 -0,09 0,48 1 
Tl 
-0,017 0,45 0,63 -0,03 0,15 0,11 0,23 -0,05 0,27 -0,16 0,62 0,20 -0,16 1 
U 0,067 0,07 -0,09 0,04 0,03 -0,01 -0,05 0,08 -0,04 0,03 -0,10 0,02 -0,01 -0,08 1 
V 
-0,103 -0,12 -0,13 0,00 0,11 -0,15 -0,06 0,59 -0,16 0,02 -0,21 -0,04 0,29 -0,18 -0,02 1 
Zn 0,378 0,58 0,26 0,76 0,58 0,64 0,69 0,55 0,59 0,87 -0,28 -0,15 -0,10 -0,04 0,01 -0,01 1 
 
Dall’analisi correlazione bivariata emerge come vi sia una marcata correlazione positiva tra la frequenza 
della malattia e la concentrazione di Cd (r = 0,412), Pb (r = 0,477) e Zn (r = 0,378) mentre una più blanda 
correlazione positiva è stata riscontrata tra la prevalenza di ASDs e la concentrazione di Cr (r = 0,262). I 
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restanti coefficienti di correlazione mostrano un grado minore di correlazione positiva tra la patologia e le 
concentrazioni di As, Co, Cu, Mn, Ni.  Tuttavia, solamente i coefficienti r riferiti a Cd, Cr, Pb e Zn risultano 
essere significativi dal punto di vista statistico (Pvalue < 0.05). In Tabella 44 sono riportati i coefficienti di 
correlazione ed i rispettivi valori di significatività statistica. 
 
Tabella 44: Coefficienti di correlazione r e rispettivi Pvalue tra la prevalenza di ASDs e la concentrazione degli 
elementi 
Elemento 
 
r 
Pvalue 
test a due code test a una coda 
As 0,176 n.s. n.s 
Cd 0,412 8,10*10-5 4,05*10-5 
Co 0,193 n.s n.s 
Cr 0,262 1,48*10⁻2 7,41*10⁻3 
Cu 0,144 n.s n.s 
Mn 0,144 n.s n.s 
Ni 0,193 n.s n.s 
Pb 0,477 3,43*10⁻6 1,72*10⁻6 
Zn 0,378 3,33*10⁻4 1,66*10⁻4 
 
Nel Grafico 22 sono mostrati i diagrammi di dispersione per gli elementi (Cd, Pb e Zn) per i quali è stata 
riscontrata una marcata correlazione con la frequenza della patologia. 
 
Grafico 22: Analisi di regressione lineare tra la prevalenza di ASDs e le concentrazioni di Cd, Pb e Zn 
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Dai risultati di cui sopra emerge come gli elementi per i quali  è stata riscontrata una correlazione positiva e 
statisticamente significativa con la frequenza della malattia potrebbero considerarsi come fattori 
predisponenti nei confronti della malattia stessa.. 
Questi risultati però potrebbero rappresentare nel loro insieme un fattore confondente. Ciò che essi 
suggeriscono è un ruolo predisponente di questi tre elementi nei confronti della patologia ma, essendo tre 
elementi fortemente associati tra loro nei giacimenti minerari piombo-zinciferi del Sulcis-Iglesiente e del 
Sarrabus-Gerrei (Tabella 45), è possibile che solo uno o due di essi possa o possano rappresentare 
effettivamente un fattore di rischio. È inoltre possibile, che tali risultati indichino la potenziale correlazione 
tra la prevalenza della patologia e uno o più elementi non considerati nel progetto ma associati a Pb, Cd, Zn 
come ad esempio il Hg. 
Tabella 45: Coefficienti di correlazione e rispettivi Pvalue tra i valori gli elementi generalmente associati 
Associazione elementi r Pvalue 
test a due code 
Pb - Zn 0,87 5.04*10-27 
Cr – Co 0,84 2.26*10-24 
Cu - Co 0,78 4.38*10-19 
Zn - Cu 0,69 3.08*10-13 
Zn - Co 0,58 3.65*10-9 
Cu - Mn 0,52 3.60*10-7 
In maniera analoga, le analisi statistiche sono state eseguite anche prendendo in esame la prevalenza della 
patologia nelle due popolazioni maschili e femminile in maniera distinta. In Tabella 46 sono indicati i 
coefficienti di correlazione tra la prevalenza di ASDs relativa alle popolazioni maschili e femminili e la 
concentrazione degli elementi. 
Tabella 46: Coefficienti di correlazione tra la concentrazione di 16 elementi e la prevalenza di ASDs per i due 
sessi. 
 
ASDs_M 
 
ASDs_F 
ASDs_M 1 ASDs_F 1 
As 0,142 As 0,134 
Be 0,025 Be 0,061 
Cd 0,413 Cd 0,159 
Co 0,169 Co 0,126 
Cr 0,255 Cr 0,100 
Cu 0,138 Cu 0,025 
Mn 0,119 Mn 0,108 
Ni 0,190 Ni 0,043 
Pb 0,470 Pb 0,214 
Se -0,157 Se 0,003 
Sn 0,035 Sn 0,019 
Th 0,034 Th 0,042 
Tl -0,058 Tl 0,092 
U 0,078 U 0,021 
V -0,124 V -0,001 
Zn 0,383 Zn 0,106 
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Il potenziale ruolo predisponente di Cd, Pb e Zn nell’insorgenza e/o nello sviluppo dei ASDs è stato 
riscontrato anche quanto riguarda i due sessi considerati singolarmente. Elemento di principale importanza 
che emerge dall’analisi svolta è il rischio maggiore che questi elementi rappresentano per i maschi rispetto 
alle femmine. Per tutti e tre gli elementi i coefficienti di correlazione risultano essere maggiori per la 
popolazione maschile. 
Inoltre, in seguito al Test F di significatività, solo il Pb risulta essere correlato significativamente con la 
prevalenza di ASDs in entrambe le popolazioni. Per quanto riguarda gli altri due elementi, i coefficienti di 
correlazione tra Cd, Zn e la pravalenza nel sesso femminile non sono statisticamente significativi. 
 
In Tabella 48 sono riepilogati i risultati ottenuti dalle analisi statistiche di cui sopra in relazione alla 
prevalenza di ASDs nella popolazione complessiva, nella sola popolazione maschile e in quella femminile. 
Tabella 48: Coefficienti di correlazione e relativi Pvalue tra la prevalenza di ASDs e le concentrazioni di Cd, Pb e 
Zn. 
 
Cd Pb Zn 
r 
Pvalue 
r 
Pvalue 
r 
Pvalue 
two-tailed one-tailed two-tailed one-tailed two-tailed one-tailed 
ASDs_tot 0,412 8,10*10⁻5 4,05*10⁻5 0,477 3,43*10⁻6 1,72*10⁻6 0,378 3,33*10⁻6 1,66*10⁻6 
ASDs_M 0,413 7,75*10⁻5 3,88*10⁻5 0,470 4,48*10⁻6 2,49*10⁻6 0,383 2,73*10⁻6 1,36*10⁻6 
ASDs_F 0,159 n.s n.s 0,214 4,79*10⁻2 2,39*10⁻2 0,106 n.s n.s 
 
 
Dall’analisi bibliografica condotta, in letteratura risultano essere numerosi gli studi pubblicati relativi al 
potenziale ruolo, sia protettivo sia predisponente di alcuni elementi chimici nell’insorgenza e/o sviluppo di 
ASDs. A differenza di quanto visto per T1D e MS, per quanto riguarda l’ASDs non vi è in letteratura una 
uniformità in relazione a quale delle varie matrici biologiche analizzate risulti essere la più affidabile e 
attendibile nella valutazione del livello di certi elementi nei pazienti di ASDs. Nell’ambito delle patologie 
autoimmuni, valutazioni di questo genere vengono solitamente condotte analizzando il tenore degli elementi 
nel sangue dei pazienti mentre, nel campo dei ASDs, la presenza di elementi potenzialmente legati allo 
sviluppo dei disturbi viene eseguita trattando varie matrici biologiche quali sangue, urine, capelli e unghie. 
Da ciò, deriva spesso un’incongruenza nei risultati.  
Il Pb viene comunemente considerato come un elemento capace di causare effetti nocivi dal punto di vista 
neurologico (U.S. Department Of Health And Human Services, 2007). Nel 1998, Kumar et al., hanno 
riscontrato elevati valori nel sangue di 42 soggetti affetti da paralisi cerebrale infatile (disturbo persistente 
dello sviluppo) rispetto a un gruppo di controllo di 28 individui. Elevati tenori di Pb sono stati associati ad 
una diminuzione del quoziente intellettivo (Hawk et al.,1986; Fulton et al.,1987; Winneke et al.,1990). Più 
recentemente, alte concentrazioni di Pb sono state riscontrate in campioni di urine e unghie di 45 pazienti 
con differenti gradi di gravità di ASDs rispetto ad un gruppo di controllo costituito da 50 soggetti sani. Dallo 
studio in questione, condotto da Lakshmi Priya et al. (2011), emerge come i più elevati tenori in Pb siano 
stati rilevati tra i pazienti con il grado più basso di severità. D’altra parte, da un altro studio basato su 
campioni di capelli (Blaurock-Busch et al., 2012) si evince che un incremento nel tenore di Pb può 
comportare deficit dal punto di vista cognitivo e verbale che risultano essere tanto più marcati più è elevato il 
grado di gravità della patologia. Gli stessi autori invece affermano che i valori elevati di Pb possono essere 
spiegati da una deficienza in Fe, la quale aumenta la capacità di assorbimento del Pb, e che vi è una 
correlazione negativa tra lo Zn e le problematiche relative alla comunicazione verbale. Lo Zn potrebbe 
rappresentare un fattore antagonista rispetto ai deficit cognitivi e dello sviluppo in discordanza con quanto 
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suggerito dai risultati del presente progetto di ricerca. Lo Zn è infatti un neurotrasmettitore fondamentale 
nella comunicazione (signaling) tra le cellule. Dallo studio condotto da Fakuda et al. (2011), la privazione 
della proteina ZnT3 ha provocato deficit dell’apprendimento e della memoria nel modello animale 
considerato. Il ruolo protettivo dello Zn è supportato anche dallo studio condotto da Tabatadze et al. (2015) 
che sostengono inoltre il ruolo predisponente di Cd e Pb nei confronti dei disturbi dello spettro autistico.  
Il coinvolgimento quindi di Cd, Pb e Zn nello sviluppo di ASDs risulta essere contraddittorio e, motivo 
principale di ciò, potrebbe essere rappresentato sia dalle differenti matrici biologiche utilizzate sia dal basso 
numero di soggetti partecipanti nei vari studi di cui sopra. Una possibile spiegazione di tale discordanza tra il 
ruolo protettivo dello Zn, riscontrato in vari lavori di letteratura, e il suo ruolo potenzialmente predisponente 
emerso dal presente lavoro di ricerca, può essere ricercato nella forte associazione tra lo Zn stesso e elementi 
come Pb e Cd. Di conseguenza, è possibile che la correlazione positiva e statisticamente significativa tra la 
prevalenza della malattia e la concentrazione di Zn non sia dovuta al coinvolgimento dell’elemento nella 
patologia ma alla forte associazione con Pb e Cd nell’area in esame. 
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6. CONCLUSIONI 
 
L’attività di ricerca condotta  nell’ambito del Corso di Dottorato in Geoingegneria e Tecnologie Ambientali, 
ha permesso di definire e applicare una metodica preliminare al fine di valutare il grado di correlazione tra la 
frequenza di tre determinate patologie e vari fattori geoambientali in Sardegna.   
Le variabili sulle quali si fonda la metodologia applicata possono essere raccolte in due grandi classi di 
informazioni: da un lato le informazioni di carattere geoambientale, dall’altro i parametri di frequenza di una 
malattia, i quali quantificano la presenza di una patologia sul territorio e si basano sui dati clinici dei pazienti 
e sui dati demografici della popolazione. A livello mondiale, in modo particolare negli ultimi decenni, risulta 
essere sempre più diffusa e fondata l’ipotesi per la quale un numero importante di patologie, tra le quali T1D, 
MS e ASDs, presentano una eziologia multifattoriale caratterizzata dall’azione congiunta di fattori genetici e 
ambientali. In un contesto regionale nel quale la frequenza di queste patologie è in continuo aumento, il 
background genetico della popolazione presenta caratteristiche ben differenti da quello delle popolazioni 
limitrofe e le molteplici peculiarità ambientali sono state oggetto di numerosi studi scientifici, la Sardegna 
rappresenta un’area di studio particolarmente adatta per condurre studi  correlazionali di questo tipo. 
Focalizzando l’attenzione sul contesto ambientale, al fine di differenziare i fattori ambientali comunemente 
oggetto di studio nel campo della ricerca epidemiologica, quelli considerati nella ricerca svolta, possono 
essere definiti geoambientali in quanto strettamente legati al territorio e alle sue peculiarità intrinseche. In 
tale contesto, le specificità ambientali del territorio sardo e la quantità di informazioni ambientali disponibili 
assumono un ruolo fondamentale. La Sardegna presenta una storia geologica complessa verso la quale, nel 
corso del tempo, è stata posta particolare attenzione da parte di compagnie minerarie e studiosi. L’attività 
mineraria ha infatti caratterizzato l’economia dell’Isola fin da tempi immemori e in particolare dall’inizio 
dell’era industriale, ovvero negli ultimi due secoli e congiuntamente ad essa, i numerosi studi eseguiti nel 
campo della prospezione mineraria consentono, al giorno d’oggi, di disporre di un elevato numero di 
informazioni geoambientali tra le quali quelle di carattere giacimentologico, geologico-strutturale e 
litologico, con conseguente sviluppo di database, sia analitici sia minero-petrografici. L’esistenza di banche 
dati liberamente disponibili contenenti una grande quantità di dati ambientali ha rappresentato un fattore 
importante nell’ambito dell’attività svolta. Come descritto nei precedenti capitoli, la metodologia applicata è 
costituita da varie fasi attraverso le quali le informazioni geoambientali sono state acquisite, trattate ed 
elaborate al fine di poter essere poi implementate nel modello stesso. Durante i tre anni di attività, per 
ciascuna di queste fasi, sono state incontrate alcune criticità che, opportunamente segnalate e migliorate, 
possono contribuire alla buona riuscita di progetti futuri. Esempio di ciò è rappresentato dalla fase di 
trattazione dei dati relativi alle serie storiche delle temperature, inutilizzabili in quanto disponibili in formato 
.pdf e quindi trattati per renderli idonei alle elaborazioni. Inoltre, l’aggiornamento degli stessi dati di 
temperatura, datati nel tempo, permetterebbe di valutare la loro eventuale orrelazione con le altre variabili 
per le quali sono disponibili informazioni più attuali. 
Delle criticità sono state riscontrate anche nell’utilizzo di una parte dei dati demografici contenuti nel portale 
GeoDemo dell’ISTAT e per i quali non è disponibile la funzione di download. 
Nonostante sia stato necessario un cospicuo intervallo di tempo per rendere parte dei dati adatta alle 
elaborazioni, una considerazione conclusiva senz’altro positiva è relativa alla mole di dati geoambientali e 
demografici che, in seguito al lavoro svolto, risultano essere organizzati in maniera tale da poter essere 
utilizzati nell’immediato per elaborazioni di vario genere su scala comunale, intercomunale e regionale. In 
riferimento ai dati raccolti, trattati e ora disponibili, l’aggiornamento degli stessi rappresenta un’operazione 
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fondamentale per le elaborazioni future. Ciò è particolarmente importante, ad esempio, per quanto riguarda i 
dati demografici, al fine di poter calcolare i parametri di frequenza di una patologia considerando intervalli di 
tempo più ampi o valutare in modo più approfondito l’andamento temporale dei parametri stessi. La fase di 
aggiornamento è importante e necessaria anche per quanto concerne il database dei dati geoambientali e va 
di pari passo con l’aggiornamento bibliografico. Considerando che la Geologia Medica è una disciplina nata 
molto di recente e l’elevata rilevanza delle implicazioni sociali ed economiche delle patologie, l’attività 
scientifica in tale ambito è decisamente applicativa e vi è la possibilità che alle patologie oggetto di studio 
vengano associati fattori geoambientali non considerati fino a questo momento, rendendo così disponibili 
informazioni al mondo scientifico internazionale, che potrebbero essere determinanti sia per la prevenzione 
sia per l’individuazione di cure personalizzate di patologie così debilitanti. Tale auspicabile risvolto 
permetterebbe non solo di migliorare indiscutibilmente la qualità della vita di molte persone, ma anche di 
contenere la spesa pubblica del Sistema Sanitario Nazionale.    
Per quanto riguarda i dati clinici invece, le criticità affrontate si riferiscono in particolare alla loro 
strutturazione, alla loro qualità e ai tempi di acquisizione degli stessi. Per le patologie oggetto di studio, fatta 
ecezzione per il T1D, non vi è in Sardegna un registro regionale della malattia e, di conseguenza, i dati 
relativi al numero dei pazienti sono di competenza delle singole aziende ospedaliere presenti sul territorio, 
con ovvie e pesanti difficoltà di accesso, di informatizzazione e georeferenziazione e di elaborazione. Infatti, 
l’informatizzazione delle informazioni è un’operazione di recente applicazione e, di conseguenza, i dati 
riferiti a pazienti la cui diagnosi è precedente ad una certa data necessitano di tempo per la loro 
digitalizzazione, visto che nella maggioranza dei casi sono stati registrati su registri cartacei. Per tali ragioni, 
la realizazione di un database clinico di una patologia è un processo che richiede del tempo e, come nel caso 
di MS e ASDs, attualmente non si dispongono di tutti i dati a livello regionale. La distribuzione spaziale dei 
dati clinici, rappresenta un fattore che influisce sulla corretta applicazione del modello e sull’attendibilità dei 
risultati specialmente in un contesto regionale nel quale le peculiarità geo-ambientali variano notevolmente a 
seconda dell’area considerata. Ne consegue che, nonostante gli sforzi prodotti, sia ancora presente una 
importante lacuna delle informazioni dovuta alla scarsa distribuzione spaziale dei dati di ASDs e soprattutto 
della MS. Per questo motivo è fondamentale proseguire l’attività di ricerca cercando, per quanto possibile, di 
colmare tale lacuna, al fine di ottenere un database clinico completo per ciascun Comune, anche per 
intervalli di tempo più ampi. Grazie alle ricerche finora condotte è stato possibile sensibilizzare le varie 
strutture ed attualmente sono in corso l’acquisizione dei dati di tutta la Regione per la MS e che saranno 
probabilmente disponibili entro la fine del 2016. 
Nonostante l’aspetto di cui sopra rappresenti una importante criticità, l’attività di ricerca svolta ha contribuito 
a migliorare, in Sardegna, lo stato delle conoscenze riguardo la distribuzione spaziale delle patologie in 
esame e i fattori geoambientali ad esse potenzialmente correlati. In particolare per l’ASDs, è ora possibile 
disporre per la prima volta di dati spaziali relativi alla frequenza della malattia in Sardegna.  
Le analisi statistiche implementate hanno evidenziato una correlazione negativa e statisticamente 
significativa tra le concentrazioni di fondo (background) di Cu e Zn e l’incidenza del T1D in riferimento a 
tutto il territorio regionale; una correlazione positiva e statisticamente significativa tra le concentrazioni di 
Cd, Pb e Zn e la prevalenza di ASDs nella Sardegna meridionale; infine, una correlazione positiva e 
statisticamente significativa tra la concentrazione di Cu e la frequenza in termini di SMR  in 25 Comuni della 
Sardegna sud-occidentale. Il lavoro congiunto delle competenze coinvolte ha permesso di interpretare i 
risultati suggerendo il potenziale ruolo protettivo di Cu e Zn nell’insorgenza e/o sviluppo del T1D e il 
possibile ruolo predisponente del Cu per il genere maschile, per ciò che concerne la MS, e Cd, Pb e Zn per 
quanto riguarda i ASDs. Tali elementi, potrebbero quindi essere coinvolti nell’eziologia di patologie 
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multifattoriali quali quelle oggetto di studio ma possono anche comportarsi da traccianti (pathfinder) e 
indicare il coinvolgimento di altri elementi non analizzati ma potenzialmente coinvolti (confondenti). Inoltre, 
gli elementi per i quali è stata riscontrata una correlazione significativa, in particolare nel caso dei ASDs, 
sono elementi fortemente associati tra loro nelle litologie dell’area di studio in esame. Sulla base di questa 
considerazione è quindi  possibile che solo un elemento, o due di essi, tutti e tre o nessuno di essi  possa  
rappresentare effettivamente un fattore di rischio. Come accennato sopra, è anche possibile che i risultati 
indichino il coinvolgimento di altri elementi non considerati nello studio. Tuttavia, estendendo il 
ragionamento, è possibile riferire la predisposizione o protezione a certi ambìti litologici e geologici. 
È stata osservata inoltre, una correlazione negativa tra l’incidenza del T1D e la percentuale di territorio 
comunale esposto a sud, suggerendo il ruolo protettivo del grado di irragiamento solare e quindi della 
vitamina D nel T1D mentre, per la MS, queste due variabili non risultano essere correlate nell’area di studio 
considerata a causa, si presume, della ridotta dimensione della stessa e quindi del numero di variabili. La 
presenza sul territorio di rocce apparteneti a particolari litologie a prevalente composizione sialica, risulta 
rappresentare un fattore di incremento del rischio per il T1D. Tra le varie litologie, quelle granitoidi 
presentano una correlazione marcata con l’incidenza della patologia. Infine, è stata riscontrata una 
correlazione positiva e statisticamente significativa tra la frequenza del T1D e la superficie territoriale colpita 
da incendio.  
La ricerca condotta, i cui risultati sono riportati sopra, rappresenta uno studio osservazionale basato su una 
metodica applicata e testata per la prima volta in un territorio come la Sardegna, presenta come principio di 
base quello di partire da una considerazione o da un’osservazione generale per poi approfondire le analisi 
verso un contesto particolare o restingendo il campo ad uno o pochi fattori. Sulla base di questo principio, 
per esempio, l’incidenza del T1D è stata calcolata applicando la formula utilizzata da tempo in campo 
epidemiologico e quindi presente in letteratura. Successivamente, dato il carattere geoepidemiologico dello 
studio, si è ritenuto opportuno rivedere tale formula normalizzando il valore dell’incidenza con la 
dimensione territoriale dell’unità geografica in esame. Un ulteriore esempio è rappresentato dalla metodica 
correlazionale dalla quale è emerso come un’area nel quale sono affioranti litologie granitoidi, con 
caratteristiche mineralogiche particolari, sia potenzialmente predisponente per il T1D. A partire dalla 
presenza di due grandi categorie di rocce, quelle mafiche e quelle sialiche, è stata riscontrata una 
correlazione positiva tra la superficie occupata da queste ultime e l’incidenza della patologia. Tra la 
superficie occupata da rocce sialiche è stata poi valutata quella porzione occupata da granitoidi. Analizzando 
invece la possibile correlazione tra le aree colpite da incendio e l’incidenza della patologia, è stata assunta 
inizialmente come unità geografica la stessa assunta per le elaborazioni precedenti ma, approfondendo 
l’analisi, è emerso che, nel considerare questo tipo di informazione, l’area omogenea dal punto di vista 
litologico rappresenta un fattore confondente. 
Dalla ricerca bibliografia condotta è emerso che i risultati di cui sopra sono spesso in linea con quelli ottenuti 
mediante l’applicazione di altre metodiche. È importante però sottolineare che i risultati ottenuti fin qui 
devono necessariamente essere considerati come preliminari, in quanto ottenuti con uno studio 
osservazionale e devono essere quindi validati attraverso studi futuri. Gli indirizzi futuri che possono essere 
conferiti all’attività svolta sono molteplici, alcuni dei quali sono già in fase di attuazione o di organizzazione 
preliminare e verranno sviluppati nei prossimi mesi. Il naturale passo successivo alle considerazioni frutto 
dell’attività svolta è rappresentato dalle analisi di matrici biologiche in laboratori attrezzati al fine di valutare 
il comportamento degli elementi potenzialmente coinvolti nelle tre patologie da un punto di vista cellulare. 
In riferimento a ciò, all’interno del progetto “Geoepidemiology of multiple sclerosis: the environmental 
factors”, finanziato dalla Fodazione Italiana Sclerosi Multipla (FISM), è in corso la definizione di una 
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metodologia di prelievo e analisi di campioni di sangue su pazienti di MS al fine di valutare l’interferenza o 
meno sulla patologia di fattori ambientali legati alla significativa abbondanza di taluni elementi in un’area 
pilota. In particolare, tale fase è caratterizzata dall’individuazione di laboratori idonei e alla loro accessibilità, 
dalla scelta della strumentazione da utilizzare, dall’installazione della stessa nei laboratori e dalla definizione 
di una procedura di campionamento e analisi da seguire meticolosamente, dal prelievo al trasporto e 
all’analisi del campione, in modo da non pregiudicare l’attendibilità dei risultati.  
Un’ulteriore indirizzo futuro è l’utilizzo di metodologie statistiche che aiutino a mettere in maggior risalto i 
fattori coinvolti e che permettano di valutare i risultati ottenuti con la correlazione bivariata. Attualmente e in 
relazione alla MS, è in corso la validazione dei risultati fin qui ottenuti attraverso un’analisi correlazionale 
tra il background degli elementi considerati e la frequenza della patologia mediante l’analisi delle 
componenti principali.  
Da quanto sopra scritto, il modello correlazionale applicato a T1D, MS e ASDs, può essere applicato ad altre 
patologie e ad altri contesti territoriali differenti da quello sardo. 
Infine, si vuole rendere nota al lettore che ogni elaborazione è stata oggetto di profonde discussioni con 
ciascuna competenza coinvolta, anche presentando tali risultati a convegni nazionali e internazionali 
specialistici al fine di ottenere suggerimenti e stimolare discussioni nel mondo scientifico internazionale. 
Attualmente, sono state ottenuti importanti riconoscimenti, sia con l’avvio di attività di ricerca nelle 
discipline sanitarie (ADA), sia con interviste ed interventi su importati riviste internazionali (Neurology 
today). 
Da quanto sopra, si evince il forte carattere multidisciplinare della Geologia Medica e del progetto di 
Dottorato svolto. Senza il lavoro congiunto delle varie competenze coinvolte sarebbe risultato impossibile 
perseguire gli obiettivi prefissati e contribuire a migliorare lo stato delle conoscenze in relazione alle 
patologie in esame. 
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Allegato 1: Superficie occupata da rocce acide e basiche nelle 109 HA 
HA Area HA(km2) Superificie occupata da 
rocce sialiche  (km2) 
Superificie occupata da rocce 
mafiche (km2) 
1 710,24 41,57 0,00 
2 263,75 135,45 0,23 
3 128,74 40,46 0,00 
4 167,73 111,69 0,00 
5 384,81 331,92 0,00 
6 325,89 264,36 0,00 
7 538,36 311,78 0,00 
8 704,85 573,75 0,00 
9 295,58 243,91 0,00 
10 125,64 97,40 0,00 
11 172,86 53,31 0,00 
12 105,38 42,51 0,00 
13 232,98 149,97 16,87 
14 208,85 39,87 12,79 
15 221,29 136,66 0,00 
16 258,78 57,92 0,00 
17 202,29 196,72 0,00 
18 98,35 56,79 1,39 
19 110,18 44,59 12,89 
20 491,14 203,31 22,50 
21 754,63 609,28 0,00 
22 265,20 198,19 0,00 
23 88,08 0,37 0,00 
24 91,55 25,77 0,00 
25 199,19 33,42 0,00 
26 120,75 11,32 0,00 
27 287,14 125,22 0,00 
28 148,79 6,61 0,00 
29 303,35 145,65 53,44 
30 390,34 114,26 51,63 
31 320,56 242,01 0,00 
32 172,33 160,75 0,00 
33 335,28 163,20 9,76 
34 272,34 106,42 145,14 
35 186,23 83,03 46,14 
36 200,14 164,40 7,42 
37 130,33 10,36 109,19 
38 242,72 96,64 59,26 
39 109,98 4,93 83,97 
40 394,72 304,95 0,00 
41 234,27 191,64 0,00 
42 222,64 72,14 0,00 
43 249,51 114,94 0,00 
44 244,98 53,76 5,38 
45 241,56 166,78 35,21 
46 176,21 84,02 52,58 
47 176,02 27,13 107,91 
48 197,57 15,94 130,89 
49 197,13 3,40 134,26 
50 175,22 22,40 129,94 
51 383,84 1,98 5,16 
52 99,89 10,93 31,05 
53 237,51 87,66 71,61 
54 162,07 2,12 66,37 
55 74,73 3,63 0,00 
56 373,31 146,45 0,00 
57 223,01 119,31 6,68 
58 252,92 59,93 0,00 
59 123,31 50,92 0,00 
60 100,76 80,57 0,02 
61 195,75 25,99 0,00 
62 149,28 42,41 0,00 
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HA Area HA(km2) Superificie occupata da 
rocce sialiche  (km2) 
Superificie occupata da rocce 
mafiche (km2) 
63 118,42 43,23 0,00 
64 220,32 91,84 3,53 
65 186,79 4,55 22,86 
66 169,34 13,19 20,90 
67 157,68 2,49 71,13 
68 303,31 0,00 30,35 
69 569,30 104,27 0,00 
70 365,31 8,32 24,59 
71 165,09 3,79 10,94 
72 211,56 0,00 5,23 
73 148,18 34,71 26,99 
74 94,10 48,98 0,00 
75 77,09 36,26 0,00 
76 116,68 47,56 0,00 
77 506,45 341,56 0,84 
78 101,44 68,88 0,00 
79 130,30 115,32 0,00 
80 57,06 49,32 0,05 
81 63,24 50,05 0,00 
82 78,51 39,85 0,00 
83 215,04 9,69 0,00 
84 333,83 0,00 15,20 
85 183,37 19,60 0,00 
86 192,01 7,03 0,98 
87 157,13 0,77 0,00 
88 245,12 0,00 5,17 
89 113,44 13,63 0,48 
90 80,74 48,48 0,00 
91 152,82 57,97 0,00 
92 223,38 168,34 0,00 
93 94,93 89,87 0,00 
94 263,34 203,48 0,00 
95 444,71 42,27 0,00 
96 134,78 12,42 1,85 
97 189,81 14,88 6,98 
98 207,29 0,25 0,00 
99 193,72 19,98 5,09 
100 176,91 16,93 0,00 
101 280,85 106,53 0,00 
102 175,24 2,73 34,68 
103 116,26 25,59 0,00 
104 246,13 90,57 0,00 
105 96,95 42,79 0,00 
106 138,97 79,54 0,00 
107 39,91 9,06 0,45 
108 67,89 6,16 7,91 
109 68,38 30,54 0,00 
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Allegato 2: Superficie territoriale comunale colpita da incendio dal 2005 al 2009. 
 
Comune Aree Incendiate (km2) Comune Aree Incendiate (km2) Comune Aree Incendiate (km2) 
Abbasanta 2,76 Isili 1,06 San Nicolò Gerrei 1,41 
Aglientu 0,26 Ittireddu 5,94 San Nicolò d'Arcidano 2,22 
Aidomaggiore 0,55 Ittiri 22,36 San Sperate 0,67 
Alà dei Sardi 0,50 Jerzu 0,22 San Teodoro 2,34 
Albagiara 0,13 Laconi 1,33 San Vero Milis 0,80 
Ales 0,36 Laerru 0,08 San Vito 2,90 
Alghero 3,43 Lanusei 1,36 Sanluri 5,73 
Allai 0,04 Las Plassas 1,63 Sant'Andrea Frius 0,00 
Anela 0,34 Lei 0,10 Sant'Anna Arresi 0,10 
Arborea 0,74 Loceri 0,09 Sant'Antioco 2,22 
Arbus 12,07 Loculi 0,33 Santa Giusta 6,57 
Ardara 0,97 Lodè 0,22 Santa Teresa di Gallura 0,05 
Ardauli 0,05 Lodine 0,04 Santadi 3,71 
Aritzo 0,02 Loiri Porto San Paolo 20,17 Santu Lussurgiu 3,29 
Arzachena 0,75 Lotzorai 0,17 Sardara 2,74 
Arzana 10,58 Lula 0,93 Sarroch 1,02 
Assemini 1,07 Lunamatrona 0,42 Sarule 0,99 
Assolo 0,03 Luogosanto 0,02 Sassari 9,94 
Asuni 0,03 Luras 0,14 Scano di Montiferro 5,09 
Atzara 0,18 Macomer 15,71 Sedilo 1,17 
Austis 0,27 Magomadas 5,29 Sedini 0,46 
Badesi 0,01 Mamoiada 0,75 Segariu 2,38 
Ballao 0,65 Mandas 4,41 Selargius 0,76 
Banari 10,67 Mara 1,04 Selegas 0,70 
Baradili 0,06 Maracalagonis 3,02 Semestene 20,12 
Baratili San 
Pietro 0,07 Marrubiu 1,31 Seneghe 0,06 
Baressa 0,24 Martis 0,27 Sennariolo 2,86 
Barisardo 3,81 Masainas 0,43 Sennorì 0,62 
Barrali 0,56 Masullas 0,23 Senorbì 1,10 
Barumini 1,26 Meana Sardo 4,43 Serdiana 3,19 
Bauladu 0,87 Milis 0,17 Serramanna 13,76 
Baunei 0,03 Modolo 0,79 Serrenti 2,61 
Benetutti 0,59 Mogorella 0,01 Serri 1,46 
Berchidda 0,27 Mogoro 0,64 Sestu 0,65 
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Comune Aree Incendiate (km2) Comune Aree Incendiate (km2) Comune Aree Incendiate (km2) 
Birori 6,26 Monteleone Rocca Doria 0,01 Seui 1,04 
Bitti 1,35 Montresta 1,67 Siamaggiore 1,73 
Bolotana 3,45 Mores 41,10 Siamanna 0,28 
Bonarcado 0,34 Morgongiori 0,18 Siapiccia 0,99 
Bonannaro 5,13 Muravera 3,16 Siddi 0,27 
Bono 1,59 Muros 1,51 Silanus 5,22 
Bonorva 17,65 Musei 0,13 Siligo 7,51 
Boroneddu 0,01 Narbolia 1,34 Siliqua 8,54 
Borore 5,07 Narcao 2,40 Silius 0,01 
Bortigali 21,54 Neoneli 0,02 Simala 0,33 
Bortigiadas 0,08 Noragugume 1,53 Simaxis 0,71 
Borutta 0,01 Norbello 0,80 Sindia 11,19 
Bosa 3,67 Nughedu San Nicolò 0,04 Sini 0,20 
Bottidda 0,63 Nughedu Santa Vittoria 0,01 Siniscola 1,13 
Buddusò 0,41 Nule 0,15 Sinnai 1,79 
Budoni 10,20 Nulvi 1,44 Siris 0,03 
Buggerru 0,01 Nuoro 71,51 Siurgus Donigala 3,27 
Bultei 0,21 Nurachi 0,39 Soddi 0,12 
Bulzi 0,02 Nuragus 0,44 Solarussa 1,54 
Burcei 0,85 Nurallao 0,01 Soleminis 0,22 
Burgos 0,25 Nuraminis 1,41 Sorgono 0,03 
Busachi 0,21 Nureci 0,05 Sorradile 0,01 
Cabras 4,30 Nurri 3,27 Sorso 1,34 
Cagliari 1,33 Nuxis 0,14 Stintino 0,03 
Calangianus 0,05 Olbia 13,96 Suelli 2,87 
Calasetta 0,54 Oliena 0,51 Suni 24,65 
Capoterra 2,24 Ollastra 1,17 Tadasuni 0,21 
Carbonia 6,35 Ollollai 0,08 Talana 0,38 
Cardedu 0,46 Olmedo 2,07 Telti 0,25 
Cargeghe 1,58 Olzai 2,44 Tempio 1,34 
Carloforte 0,20 Onanì 0,90 Tergu 0,18 
Castiadas 1,52 Onifai 1,00 Terralba 2,35 
Castelsardo 0,49 Oniferi 1,39 Tertenia 0,43 
Cheremule 0,20 Orani 20,67 Teti 0,99 
Chiaramonti 1,54 Orgosolo 5,59 Teulada 4,40 
Codrongianos 6,34 Oristano 1,90 Thiesi 0,30 
Collinas 0,20 Orosei 3,24 Tiana 0,01 
Cossoine 0,35 Orotelli 1,19 Tinnura 0,58 
Cuglieri 0,18 Orroli 0,43 Tissi 0,24 
Decimomannu 1,84 Ortacesus 0,72 Tonara 0,02 
Decimoputzu 2,20 Ortueri 0,10 Torpè 1,35 
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Comune Aree Incendiate (km2) Comune Aree Incendiate (km2) Comune Aree Incendiate (km2) 
Desulo 0,13 Orune 2,52 Torralba 33,06 
Dolianova 9,64 Oschiri 1,24 Tortolì 1,42 
Domus de Maria 0,17 Osidda 0,02 Tramatza 1,09 
Domusnovas 0,29 Osilo 2,02 Tratalias 1,93 
Donori 2,14 Osini 0,12 Tresnuraghes 0,34 
Dorgali 3,32 Ossi 4,97 Triei 0,13 
Dualchi 4,13 Ottana 2,15 Trinità di Agultu 
e Vignola 0,15 
Elini 0,32 Ovodda 0,02 Tuili 2,37 
Elmas 0,10 Ozieri 11,56 Tula 0,24 
Erula 0,14 Pabillonis 7,49 Turri 0,51 
Escalaplano 0,15 Padria 2,36 Ula Tirso 0,15 
Escolca 1,42 Padru 0,77 Ulassai 0,19 
Esterzili 0,59 Palau 0,11 Uras 0,41 
Florinas 22,72 Palmas Arborea 0,60 Uri 1,99 
Fluminimaggiore 1,66 Pattada 121,70 Urzulei 0,08 
Flussio 1,84 Pau 2,67 Usellus 10,56 
Fonni 2,84 Pauli Arbarei 0,74 Usini 11,82 
Fordongianus 0,42 Paulilatino 5,64 Ussana 4,73 
Furtei 2,49 Perdasdefogu 0,28 Ussarramanna 0,28 
Gairo 0,86 Perdaxius 0,84 Ussassai 0,11 
Galtellì 1,18 Perfugas 0,38 Uta 3,02 
Gavoi 0,03 Pimentel 0,48 Valledoria 0,03 
Genoni 0,25 Piscinas 0,52 Vallermosa 9,31 
Genuri 0,02 Ploaghe 16,71 Viddalba 0,02 
Gergei 3,46 Pompu 0,02 Villanovaforru 0,01 
Gesico 0,52 Porto Torres 1,63 Villa San Pietro 0,35 
Gesturi 1,14 Portoscuso 5,72 Villacidro 7,52 
Ghilarza 7,59 Posada 1,88 Villagrande Strisaili 1,97 
Giave 13,24 Pozzomaggiore 40,31 Villamar 5,11 
Giba 0,64 Pula 0,65 Villamassargia 0,94 
Girasole 0,35 Putifigari 1,27 Villanova Monteleone 3,58 
Golfo Aranci 0,70 Quartu Sant'Elena 1,17 Villanova Truschedu 1,34 
Goni 0,12 Quartucciu 1,66 Villanovatulo 0,03 
Gonnesa 2,48 Riola Sardo 0,97 Villanovafranca 2,88 
Gonnosfanadiga 3,13 Romana 0,08 Villaperuccio 0,16 
Gonnosnò 0,20 Ruinas 0,01 Villaputzu 2,23 
Gonnostramatza 0,37 Sadali 0,21 Villasor 13,79 
Guamaggiore 3,03 Sagama 2,20 Villaspeciosa 0,61 
Guasila 4,19 Samatzai 2,09 Villasalto 7,53 
Guspini 7,11 Samassi 1,21 Villasimius 0,64 
Iglesias 9,38 Samugheo 0,01 Villaurbana 1,37 
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Comune Aree Incendiate (km2) Comune Aree Incendiate (km2) Comune Aree Incendiate (km2) 
Ilbono 0,39 San Basilio 0,97 Villaverde 9,37 
Illorai 0,32 San Gavino Monreale 9,47 Zeddiani 0,21 
Irgoli 1,46 San Giovanni Suergiu 1,16 Zerfaliu 1,94 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
